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Objaśnienia skrótów użytych w tekście, tabelach i rycinach
cum % – procent skumulowany
DIT – dijodotyrozyna
FT3 – wolna trójjodotyronina
FT4 – wolna tyroksyna
ICCIDD – Międzynarodowa Komisja ds. Kontroli Zaburzeń z Niedoboru Jodu 
IDD – zaburzenia z niedoboru jodu (iodine defi ciency disorders)
KI – jodek potasu
mgKI/kg – miligram jodku potasu/kilogram
MIT – monojodotyrozyna 
mIU/L – milijednostka międzynarodowa/litr
μg/d – mikrogramy/dobę
μg/g kreatyniny – mikrogramy/gram kreatyniny
μg/L – mikrogramy/litr
μIU/ml – mikrojednostka międzynarodowa/mililitr
ng/ml – nanogramy/mililitr
RLU – relatywne jednostki światła
SPSS – licencjonowany program do obliczeń statystycznych
TSH (hTSH) – hormon tyreotropowy
T4 – tyroksyna
T3 – trójjodotyronina
UNICEF – Fundusz Narodów Zjednoczonych Pomocy Dzieciom
WHO – Międzynarodowa Organizacja Zdrowia
w.n.t. – wrodzona niedoczynność tarczycy
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1. WSTĘP
1.1. Rola badań przesiewowych w wykrywaniu chorób wrodzonych 
Od wczesnych lat sześćdziesiątych XX wieku datuje się rozwój metod diagnostycz-
nych pozwalających na wykrycie już w wieku noworodkowym chorób wrodzonych, 
niemanifestujących wczesnych objawów klinicznych. Niewątpliwie dużą rolę odegrało 
tu coraz szersze rozumienie pojęcia zdrowia i zwrócenie uwagi nie tylko na leczenie, 
lecz również – a może nawet przede wszystkim – na zapobieganie chorobom. Szczegól-
ną uwagę skierowano ku tym schorzeniom, których skutkiem jest niedorozwój ośrod-
kowego układu nerwowego i opóźnienie rozwoju fi zycznego [10, 56]. Przełomem w tej 
dziedzinie było opracowanie przez Guthriego i Sussi w 1962 roku mikrobiologicznego 
testu półilościowego służącego do oznaczania poziomu fenyloalaniny w kropli krwi na 
bibule. Dzięki temu można było wykryć zaraz po urodzeniu znaną już od 1934 roku, 
opisaną przez Fölinga, chorobę zwaną fenyloketonurią, w której szybkie wdrożenie le-
czenia, tzn. diety niskofenyloalaninowej, pozwala na prawidłowy rozwój dziecka [79]. 
Przydatność tego testu wyzwoliła energię skierowaną na poszukiwanie metod wczesnej 
diagnostyki innych chorób wrodzonych, nie tylko metabolicznych, w których objawy 
kliniczne pojawiały się późno, doświadczenie zaś wskazywało, iż wczesne wprowa-
dzenie leczenia może dać doskonałe rezultaty. W latach późniejszych powstałe między-
narodowe gremia do spraw badań przesiewowych noworodków opracowały kryteria, 
jakim podlega wprowadzenie masowego badania przesiewowego w celu wykrycia cho-
roby [90]. Lista tych zasad jest następująca:
1. Choroba występuje w populacji z dużą częstością.
2. Choroba nie daje wczesnych objawów klinicznych, a zbyt późno wprowadzone 
leczenie nie wykazuje dostatecznie dobrych rezultatów.
3. Wcześnie wprowadzone leczenie pacjenta zapewnia prawidłowy rozwój nieod-
biegający od zdrowej populacji.
4. Opracowana metoda diagnostyczna charakteryzuje się specyfi cznością i selek-
tywnością, co powinno być sprawdzone podczas badań pilotażowych. 
5. Możliwe jest zapewnienie sprawnego mechanizmu pobierania i przesyłania 
 próbek oraz szybka interpretacja uzyskanego wyniku.
6. Leczenie jest łatwe i ogólnodostępne.
7. Koszt terapii niewykrytego, późno leczonego i wymagającego rehabilitacji pa-
cjenta przekracza koszty badania przesiewowego.
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Następnym schorzeniem, dla którego poszukiwano wczesnych metod diagnostycz-
nych, była wrodzona niedoczynność tarczycy. Związek tarczycy z ośrodkowym układem 
nerwowym opisano po raz pierwszy na początku XIX wieku, w 1825 roku. W latach 
kolejnych, na podstawie obserwacji zaburzeń u chorych z nadczynnością tarczycy, suge-
rowano związek dysfunkcji tarczycy ze zmianami w układzie nerwowym. W 1936 roku 
dowiedziono, że gruczołowa część przysadki jest związana anatomicznie z podwzgó-
rzem za pośrednictwem naczyń wrotnych, a w latach następnych określono miejsce tego 
łączenia, co pozwoliło na potwierdzenie hipotezy istnienia połączenia między ośrodko-
wym układem nerwowym a dokrewnym [cyt. wg Rybakowa poz. 147, 148].
1.2. Rola hormonów tarczycy a niedobór jodu w środowisku
Hormony tarczycy są niezbędne do prawidłowego funkcjonowania organizmu czło-
wieka. Ich rola uwidacznia się szczególnie w okresie jego wzrastania i rozwoju. Regu-
lują one bowiem syntezę białek, wywierają wpływ na przemianę tłuszczową, wpływają 
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na kurczliwość i pobudliwość mięśni obwodowych, a także na czynność mięśnia serco-
wego. Najważniejszą funkcją tarczycy płodowej jest stymulacja wzrostu i dojrzewania 
ośrodkowego układu nerwowego. W okresie najwcześniejszym i najważniejszym dla 
rozwoju mózgu, tzn. od 8. do 16. tygodnia życia płodowego, rozwój mózgu (podziały 
neuroblastów) przebiega prawdopodobnie pod wpływem hormonów tarczycowych mat-
ki [7, 13] (ryc. 1). 
Prawidłowa funkcja osi podwzgórzowo-przysadkowo-tarczycowej matki zależy od 
dostarczenia odpowiedniej ilości jodu, co jest istotne dla prawidłowego rozwoju inte-
lektualnego dziecka [42, 61, 73, 100, 126, 145, 147].
Hormony tarczycy spełniają również bardzo ważną rolę w okresie okołoporodowym, 
a więc w momencie przystosowania organizmu płodu do życia pozałonowego. Głów-
nym czynnikiem termoregulacji jest hormon tyreotropowy (TSH), którego stężenie we 
krwi wzrasta w pierwszych kilkunastu minutach po urodzeniu, osiągając w 30. min 
wartość najwyższą, wynoszącą około 160 mIU/L (dziesięciokrotnie wyższe aniżeli we 
krwi pępowinowej). Następnie stężenie to gwałtownie się obniża, by w 3. dobie osiąg-
nąć poziom prawidłowy. Mniejsze wahania są widoczne w poziomie tyroksyny, który 
po 20-procentowym wzroście w pierwszych dniach, po upływie tygodnia wraca do 
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Ryc. 2. Stężenie hormonu tyreotropowego i hormonów tarczycy u donoszonego noworodka 
[za 146 poz. piśmiennictwa]
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Po upływie tygodnia życia dziecka wykształca się sprzężenie zwrotne osi podwzgó-
rzowo-przysadkowo-tarczycowej, a wkrótce potem ustala się uwalnianie TSH we włas-
nym rytmie dobowym. Powyższe cechy biochemiczne czynności tarczycy noworodka 
zostały wykorzystane do wczesnej diagnostyki wrodzonej niedoczynności tarczycy 
[52, 57, 63, 70, 73, 100, 118, 155].
Niedoczynność tarczycy, związana z niedoborem produkowanych przez nią hormo-
nów w komórkach i tkankach ustroju, może być spowodowana zarówno brakiem, jak 
i niedorozwojem gruczołu tarczowego, a także zahamowaniem biosyntezy hormonów 
tarczycy. Występowanie tej jednostki chorobowej może być też związane z istniejącym 
w środowisku znacznym niedoborem jodu i wówczas dochodzi zwykle do pojawienia 
się powiększenia tarczycy, czyli wola [60].
Dla ustroju człowieka jod jest pierwiastkiem egzogennym, a więc można go dostar-
czać jedynie w pokarmach lub farmaceutykach (przez układ pokarmowy) oraz z po-
wietrzem (przez układ oddechowy). Jedynie niewielka ilość jest uwalniana wewnątrz-
ustrojowo. Dzienna podaż jodu w pożywieniu człowieka zależy od występowania jodu 
w środowisku naturalnym, rodzaju diety i ewentualnej suplementacji jodowej na obsza-
rze niedoboru tego pierwiastka. Dzienne zapotrzebowanie na jod waha się od 100 do 
200 μg (tab. I), a dostateczną podaż można stwierdzić za pomocą oznaczenia stężenia 
jodków w surowicy, które wynosi około 0,3 μg/100 ml. 
Tabela I
Dzienne zapotrzebowanie na jod w diecie (w μg/osobę/dzień)





























Starsze dzieci i dorośli 11–51 150 150
Dorośli 160
Kobiety ciężarne 175 200 180
Kobiety karmiące piersią 200 200 200
1 Za: Delange F.: Requirements of iodine in humans. W: Iodine Defi ciency in Europe. A Continuing 
Concern. Red. Delange F., Dunn J.T., Glinoer D. NATO ASI Series, series A: Life Sciencies, Vol. 241, Ple-
num Press, New York – London 1993, 5–13.
2 Za: Panczenko-Kresowska B, Ziemlański Ś.: Składniki mineralne – ich znaczenie w żywieniu czło-
wieka. W: Normy żywienia człowieka, fi zjologiczne podstawy. Red. Ziemlański Ś. Wydawnictwo Lekarskie 
PZWL, Warszawa 2001, 420–421.
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Ponadto pośrednim wykładnikiem prawidłowej suplementacji jest wydalanie jodu 
z moczem. Jod jest resorbowany z przewodu pokarmowego do krwi w postaci jod-
ków. Stosunek jodków w tarczycy do jodków w surowicy wynosi 20 : 1. Około 80% jodu 
jest zgromadzone w tarczycy, część pozostała zaś znajduje się w błonie śluzowej żołąd-
ka, śliniankach, wątrobie, nerkach, gruczołach sutkowych, jajnikach, łożysku i skórze. 
Hormon tyreotropowy oraz ilość jodków zawartych w tarczycy reguluje wychwyt jodu 
przez gruczoł tarczowy. Badania prowadzone nad porównaniem ilości zmagazynowa-
nego w tarczycy jodu a zapotrzebowaniem na ten pierwiastek u dorosłych i noworod-
ków wykazały, iż u dorosłych zmagazynowane jest w tarczycy 10–20 mg jodu przy 
dziennym jego dowozie w ilości 100–200 mg. Obrót metaboliczny jodu (ilość związku 
metabolizowana w jednostce czasu) wymaga dostarczenia tarczycy około 1% tego pier-
wiastka. Wykazano, pod warunkiem nasycenia jodem, że jego obrót metaboliczny jest 
17 razy wyższy u noworodka niż u zdrowego dorosłego. Wartość ta jest około 62 razy 
wyższa na obszarze łagodnego niedoboru jodu, a 125 razy w niedoborze ciężkim. U no-
worodków znacznie częściej niż u dorosłych ujawnia się podwyższony poziom TSH 
przy tym samym stopniu niedoboru jodu. Jest to więc grupa nadwrażliwa na niedobór 
jodu oraz na konsekwencje z nim związane. Zależne to jest od niskiego stężenia jodu 
w tarczycy niemowlęcia i tym samym zwiększonego obrotu wewnątrztarczycowego 
rezerw tego pierwiastka [27, 31]. Można się więc spodziewać, że stopień stymulacji tar-
czycy przez TSH istotnie wzrasta na obszarze niedoboru jodu. Potwierdziły to badania 
morfologiczne tarczycy wykonane u noworodków o prawidłowej urodzeniowej masie 
ciała zmarłych krótko po porodzie [28, 29, 42]. 
Niedostateczna podaż jodu prowadzi do upośledzenia syntezy hormonów tarczycy, 
której główne etapy przedstawiono na rycinie 3, i przejawia się schorzeniami zwanymi 
zaburzeniami z niedoboru jodu (IDD – iodine defi ciency disorders). Dotykają one za-
równo płód, noworodka, dziecko, jak i człowieka dorosłego. Należą do nich wole, wro-
dzona i przemijająca niedoczynność tarczycy, hipertyrotropinemia (również połączona 
z powiększeniem tarczycy), w przypadkach dużego niedoboru jodu zaś kretynizm en-
demiczny [7, 8, 20, 23, 28, 32, 48, 59, 69, 114, 142, 143, 153]. Pierwsze dane epidemiolo-
giczne wskazujące na związek kretynizmu z wolem pojawiły się w 1848 roku podczas 
konferencji na Sardynii. W pierwszych dwudziestu latach XIX wieku udowodniono, że 
u podłoża zarówno kretynizmu, jak i wola leży niedobór jodu, jod bowiem jest częś-
cią składową cząsteczki hormonów tarczycy warunkującą ich aktywność hormonalną. 
Rezultatem uzyskanych wyników było rozpoczęcie akcji profi laktycznej na terenach 
występowania niedoboru jodu, polegającej na suplementacji jodowej poprzez dodatek 
tego pierwiastka do pożywienia. W populacji dzieci obserwowano cofanie się obja-
wów niedoboru hormonów tarczycy u jednych, a tylko objawy neurologiczne u innych 
[147]. Wyróżniono dwa typy upośledzenia umysłowego występujące na obszarze nie-
doboru jodu:
1. Tarczycowy – z klinicznym objawem niedoczynności tarczycy i podatny na sto-
sowanie jodu i/lub hormonów tarczycy.
2. Neurologiczny – z objawami wczesnego, trwałego uszkodzenia ośrodkowego 
układu nerwowego.














Ryc. 3. Główne etapy syntezy hormonów tarczycy
1.3. Niedobór jodu i choroby z nim związane
Region Polski południowej, zwany też podkarpackim, należy do stref geografi cz-
nych, których glebę cechuje niska zawartość jodu. Na takich terenach u ludzi i u zwie-
rząt występuje powiększenie tarczycy. Profi laktyka jodowa dla regionu endemii kar-
packiej została wprowadzona w 1935 roku w postaci jodowania soli kuchennej. Po 
przerwie spowodowanej działaniami wojennymi w latach 1939–1946 ponownie rozpo-
częto działania profi laktyczne: na Podkarpaciu w 1947, a w Sudetach 1949 roku [103]. 
Zaniechanie profi laktyki jodowej na początku lat osiemdziesiątych XX wieku (1981 r.) 
objawiło się występowaniem wola u noworodków oraz wysokim odsetkiem podwyższo-
nych poziomów TSH uzyskanych podczas wprowadzonego w tym rejonie od 1985 roku 
badania przesiewowego noworodków w kierunku wrodzonej niedoczynności tarczycy 
[160, 161, 163]. Potwierdzono to również badaniami epidemiologicznymi wola w grupie 
dzieci szkolnych [158, 159, 160, 164]. Jodowanie soli kuchennej wznowiono częściowo 
w 1986 roku w kopalni w Kłodawie (KI w ilości 20 ± 5 mg/kg), jednakże jej produk-
cja i dostępność na rynku były ograniczone. W wyniku starań powstałej w Krakowie 
w 1991 roku Polskiej Komisji ds. Kontroli Zaburzeń z Niedoboru Jodu zanotowano po-
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prawę w jej dystrybucji od 1992 roku. Również dzięki staraniom komisji zrealizowano 
w tym czasie krajowy program badawczy „Badania nad niedoborem jodu i modelem 
profi laktyki jodowej w Polsce” [182, 183, 187]. 
Zaburzenia wskutek niedoboru jodu są znaczącym problemem zdrowia publicznego 
w 118 krajach, a w 1990 roku narażone nań było blisko 30% populacji naszego glo-
bu. Wole endemiczne występowało u 655 milionów, a kretynizmem endemicznym do-
tkniętych było ponad 11 milionów ludzi zamieszkujących Azję południowo-wschodnią 
i rejon wybrzeża zachodniego Pacyfi ku. W 1986 roku 39 Światowa Konferencja Zdro-
wia w Genewie wydała rezolucję o zapobieganiu i kontroli IDD. Uznano wówczas, że 
niedobór jodu w środowisku jest najczęstszą przyczyną niedorozwoju umysłowego, któ-
remu można stosunkowo łatwo zapobiec [1, 91]. Rezultatem było wydanie w 1990 roku 
rezolucji o konieczności wyeliminowania chorób z niedoboru jodu do 2000 roku. Oba 
te dokumenty zostały podpisane przez rząd polski [2, 209, 212]. 
Biochemiczne zaburzenia w wyniku niedoboru jodu zebrano w tabeli II. 
Tabela I I
Zakres zaburzeń wywołanych niedoborem jodu [za 84 poz. piśmiennictwa]
Płód
– poronienia
– porody martwych noworodków
– wzrost umieralności okołoporodowej i umieralności niemowląt
– neurologiczny kretynizm endemiczny:
• niedorozwój umysłowy
• głuchota
• spastyczne porażenia kończyn
• zez












– upośledzony rozwój umysłowy i fi zyczny
Dorosły
– wole i jego powikłania
– niedoczynność tarczycy
– endemiczne opóźnienie umysłowe
– zmniejszenie płodności
Powyższe schorzenia prowadzą w rezultacie do niedorozwoju umysłowego, niedo-
bór jodu bowiem wpływa na nieprawidłowe podziały i czynność ośrodkowego układu 
nerwowego, powodując nieodwracalne zmiany, a głębokość i częstość tych uszkodzeń 
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są proporcjonalne do stopnia jego niedoboru. Stwierdzono ponadto, że nawet niewielki 
niedobór jodu w środowisku prowadzi do obniżenia sprawności umysłowej całej po-
pulacji [8, 24, 43, 76, 144, 204]. W krajach o średnim lub lekkim stopniu niedoboru 
jodu opóźnienie rozwoju może być minimalne, niemniej wykrywalne przy stosowaniu 
szczegółowych badań. Ponadto dziś uważa się, że występujący we wczesnym okresie 
rozwoju nawet niewielki niedobór jodu może mieć wpływ na rozwój i funkcję aparatu 
mowy lub słuchu [83, 85, 139].
W następstwie kryzysu polityczno-ekonomicznego w 1980 roku zaprzestano jodo-
wania soli spożywczej, która w Polsce była dostępna już od 1935 roku. Skutkiem tego 
był wzrost częstości wola u dzieci szkolnych, a następnie u noworodków, co zaobser-
wowano w 1984 roku [151]. Badania przesiewowe noworodków w kierunku wykrycia 
wrodzonej niedoczynności tarczycy w rejonie Polski południowo-wschodniej podjęła 
powstała w 1985 roku Pracownia Badań Przesiewowych Noworodków, a uzyskane wy-
niki były potwierdzeniem niedostatecznej profi laktyki jodowej w tym regionie [133, 
162]. Badania epidemiologiczne występowania wola, które podjęto w latach 1989–1991 
wśród dzieci i młodzieży tego obszaru Polski, ujawniły częstość jego występowania 
od 27 do 67%, a obniżone wydalanie jodu w moczu stwierdzono u około 37% dzieci. 
Wskazywało to na średni niedobór jodu w środowisku [51, 158, 164, 165, 186]. Duża 
częstość występowania objawów niedoboru jodu w populacji dziecięcej naszego kraju 
doprowadziła do powstania, co już wspomniano, w 1991 roku w Krakowie, podczas 
międzynarodowej konferencji „Endokrynologia wieku rozwojowego”, Polskiej Komisji 
Kontroli Chorób z Niedoboru Jodu (PCCIDD), wchodzącej w światową strukturę Mię-
dzynarodowej Komisji ds. Kontroli Chorób z Niedoboru Jodu (ICCIDD). 
1.4.  Znaczenie i historia badań przesiewowych noworodków w celu wykrycia 
wrodzonej niedoczynności tarczycy
Badanie poziomu hormonu tyreotropowego we krwi jako test przesiewowy nowo-
rodków pozwala nie tylko na wykrycie wrodzonej trwałej niedoczynności tarczycy, 
lecz także jej postaci przemijającej oraz przemijającej hipertyrotropinemii z wolem 
i bez wola, a także wola z eutyreozą kliniczną i biochemiczną. 
Niedoczynność tarczycy w okresie płodowym, noworodkowym i niemowlęcym jest 
jedną z przyczyn zaburzeń dojrzewania ośrodkowego układu nerwowego i w natural-
nym przebiegu choroby prowadzi do ciężkiego upośledzenia fi zycznego i umysłowe-
go. Objawy kliniczne pojawiają się dopiero po okresie krytycznym dla rozwoju mózgu, 
stąd też niezwykle ważne jest jak najwcześniejsze wykrycie choroby. Noworodek kli-
nicznie przedstawia niewielkie odchylenia od normy, a wystąpienie typowych objawów 
zależy od stopnia defi cytu hormonów tarczycy, rodzaju wady anatomicznej i wieku 
płodu, w którym wystąpił niedobór hormonów tarczycy. Zaledwie 5% noworodków 
z wykrytą hipotyreozą podczas badań przesiewowych jest klinicznie podejrzanych o tę 
chorobę. Niekiedy jednak już w czasie ciąży mogą wystąpić objawy sugerujące niedo-
czynność tarczycy u płodu. Należą do nich słabe i niezbyt częste ruchy płodu, niekiedy 
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pojawiają się krwawienia, a ciąża może się przedłużyć do 42 tygodni [12, 45, 65, 98, 
99, 115, 140].
O prawidłowej czynności tarczycy informuje poziom tyroksyny (T4) we krwi oraz 
stężenie TSH wydzielanego przez przysadkę. Częstość występowania wrodzonej nie-
doczynności tarczycy określa się jako jeden przypadek na 4000 zdrowych noworod-
ków. Tak znaczna częstość oraz bardzo dobre wyniki wcześnie wprowadzonego lecze-
nia zastępczego T4 stały się impulsem opracowania metody badania przesiewowego 
u noworodków, pozwalającej na wykrycie tego schorzenia [6, 33, 142]. Na początku lat 
siedemdziesiątych XX wieku pojawiły się metody radioimmunologiczne pozwalające 
na określenie poziomu TSH oraz T4 w kropli krwi na bibule [39, 93, 94, 110, 118]. 
Po pierwszych badaniach pilotażowych w Kanadzie, Stanach Zjednoczonych i Ja-
ponii badania przesiewowe noworodków wprowadzono jako masowe w połowie lat 
siedemdziesiątych XX wieku. Następnie badania te objęły populacje noworodków 
w krajach zachodnioeuropejskich i Europy Środkowo-Wschodniej. Metody stosowane 
w ośrodkach różniły się od siebie, co w dużej mierze zależało od lokalnych możliwo-
ści oraz doświadczenia nabytego podczas prowadzenia badań. W początkowym okre-
sie podstawą badań przesiewowych było radioimmunologiczne oznaczenie stężenia T4 
w kropli krwi noworodków pobranej między 3. a 6. dniem ich życia. Metoda ta zosta-
ła wprowadzona przez Kanadyjczyków, a następnie przez niektóre ośrodki w Stanach 
Zjednoczonych. U noworodków z niskim stężeniem T4 badanie to uzupełniano określe-
niem poziomu TSH. Metoda ta jest stosowana do chwili obecnej przez jeden z najstar-
szych ośrodków badań przesiewowych w Stanach Zjednoczonych, którym jest Boston 
[106, 118]. W Europie natomiast, po utworzeniu w 1978 roku europejskiej grupy robo-
czej do badań przesiewowych noworodków w celu wykrycia wrodzonej niedoczynno-
ści tarczycy, wprowadzono metodę oznaczania wyłącznie stężenia TSH w kropli krwi 
noworodków. Wprawdzie pociągała ona za sobą wyższe koszty, ale została uznana za 
najlepszą, dawała bowiem najmniejszy odsetek wyników fałszywie ujemnych. Ogrom-
ną rolę odegrał tu ośrodek w Zurychu w Szwajcarii kierowany przez prof. Ruth Illig 
– prekursorkę tych badań w Europie [93, 94, 190, 192]. We Francji, w ośrodkach regio-
nalnych z początku skłaniano się ku stosowaniu przesiewu metodą amerykańską. Obec-
nie zaś oznaczenie TSH jest przyjęte w Europie jako najlepsza próba diagnostyczna 
wrodzonej niedoczynności tarczycy u noworodków. Usprawnienia metodyczne trwają 
do dnia dzisiejszego i mają na celu zarówno dokładność, jak i szybkość oraz ekonomi-
zację prowadzonych badań [49, 50, 56, 58, 77, 111, 149, 206].
Coraz dłuższe prowadzenie badań i zwiększająca się stale populacja objętych 
nimi noworodków pozwoliły na dokładniejszą analizę uzyskiwanych wyników [5, 
6]. Oprócz wrodzonej niedoczynności tarczycy zaczęto również obserwować wystę-
powanie przejściowo podwyższonego poziomu TSH mimo prawidłowej anatomicznie 
budowy tarczycy. U noworodków z terenów endemicznych stwierdzano przejściowy 
hipotyroidyzm z obniżonym stężeniem trójjodotyroniny (T3) i T4 oraz podwyższonym 
TSH. Wykryto też izolowaną przemijającą hipertyrotropinemię, w której podwyższona 
była wartość TSH, T3, a T4 prawidłowa bądź obniżona, a wolna tyroksyna (FT4) prawid-
łowa [18, 173]. Frank i współpracownicy z ośrodka w Bostonie wprowadzili też powtór-
ne badania przesiewowe, tj. w 2. oraz między 4. a 6. tygodniem życia, u noworodków 
z niską i bardzo niską urodzeniową masą ciała w celu wykluczenia późnej trwałej lub 
przejściowej niedoczynności tarczycy [66].
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Rozwój metod biologii molekularnej pozwolił ponadto na wykrycie wielu czyn-
ników genetycznych leżących u podłoża wrodzonej niedoczynności tarczycy (w.n.t.). 
Wrodzone zaburzenia syntezy hormonów tarczycy są dziedziczone autosomalnie re-
cesywnie. Jednakże ostatnie doniesienia sugerują możliwość ich dominującego cha-
rakteru. Rodzinne dyshormonogenezy, inaczej zaburzenia funkcji enzymatycznych lub 
receptorowe, stanowią 10–15% przypadków w.n.t. [5, 104, 127].
W Polsce badania przesiewowe noworodków zostały wprowadzone przez Instytut 
Matki i Dziecka w Warszawie. W 1964 roku rozpoczęto tam przesiew w kierunku fe-
nyloketonurii, który szybko objął cały kraj. W 1974 roku rozpoczęto pilotażowy prze-
siew w kierunku w.n.t. W 1983 roku podobne badania na terenie Polski południowej 
rozpoczął ośrodek krakowski. Dopiero w 1994 roku przesiew rozszerzył się i objął całą 
populację noworodków w Polsce. Tak więc w czasie dwudziestoletniego okresu badania 
przesiewowe wprowadzono kolejno: od 1984 roku w północno-wschodniej części kraju 
oraz w województwie warszawskim w Instytucie Matki i Dziecka w Warszawie i od 
1985 roku, dzięki powstałej w Instytucie Pediatrii w Krakowie, przy Klinice Endokry-
nologii Dzieci i Młodzieży, Pracowni Badań Przesiewowych, w rejonie Polski południo-
wo-wschodniej (byłe woj. krakowskie, nowosądeckie, tarnowskie, krośnieńskie, prze-
myskie i tarnobrzeskie) [10, 163]. Masowe badania przesiewowe noworodków w Polsce, 
obejmujące łącznie hipotyreozę i fenyloketonurię, wprowadzono w 1994 roku. W ciągu 
lat system modyfi kowano, dostosowując go na etapie końcowym do nowego podziału 
administracyjnego Polski. Obecnie Laboratorium Przesiewowe w Krakowie obejmuje 
województwa małopolskie, podkarpackie i świętokrzyskie [123, 188, 189] (ryc. 4).
  Obszar niezmieniony 
w latach 1985–2000
  Obszar dołączony 
w roku 1999
Ryc. 4. Województwa objęte badaniem przesiewowym noworodków przez Pracownię Ba-
dań Przesiewowych i Błędów Metabolicznych Uniwersyteckiego Szpitala Dziecięcego w Kra-
kowie
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1.5. Badania przesiewowe noworodków a niedobór jodu w środowisku
Wiele raportów dotyczących prowadzenia badań przesiewowych noworodków 
w kierunku w.n.t., w różnych regionach świata, stwierdza, że poziom TSH badany u no-
worodków jest jednym z najlepszych i najbardziej czułych wskaźników informujących 
o prawidłowej suplementacji jodowej [29, 30, 34]. W 1994 roku wskaźnik ten został 
włączony przez WHO, UNICEF oraz ICCIDD jako jeden z podstawowych wskaźni-
ków – oprócz wielkości i objętości tarczycy, stężenia jodu w moczu oraz stężenia ty-
reoglobuliny w surowicy – informujących o występowaniu IDD oraz o poziomie jego 
defi cytu w środowisku. Przyjęto, że w populacjach, w których mniej niż 3% wyników 
TSH neonatalnego osiąga wartość powyżej 5 mIU/L w pełnej krwi (co jest równoważ-
ne 10 mIU/ L w surowicy), nie mamy do czynienia z niedoborem jodu. Poziom ten, 
zawierający się w przedziale 3–19,9% określa się w środowisku jako łagodny niedobór 
jodu, 20–39,9% informuje o niedoborze średnim, a odsetek wyników powyżej 5 mlU/L 
przekraczający 40% – o wysokim i groźnym niedoborze tego pierwiastka [138, 209] 
(tab. III). 
Tabela I I I
Wskaźniki określające stopień zaburzeń z niedoboru jodu w populacji
Wskaźnik Populacyjnegrupy ryzyka
Stopień ciężkości niedoboru jodu 
jako problem zdrowotny
Lekki Średni Ciężki
Wielkość tarczycy > 0 
(0 – tarczyca niebadalna palpacyjnie 
i niewidoczna)
Dzieci szkolne 5,0–19,9% 20,0–29,9% ≥ 30%
Objętość tarczycy powyżej 97 percentyla 
mierzona metodą ultrasonografi czną Dzieci szkolne 5,0–19,9% 20,0–29,9% ≥ 30%
Stężenie jodu w moczu (mediana μg/L) Dzieci szkolne 50–99 20–49 < 20
TSH w badaniu przesiewowym ≥ 5 mIU/L Noworodki 3,0–19,9% 20,0–39,9% ≥ 40%
Stężenie tyreoglobuliny w surowicy 
(mediana ng/ml)* Dzieci i dorośli 10,0–19,9 20,0–39,9 ≥ 40
* Wartości prawidłowe zależne od metody oznaczania [za 209 poz. piśmiennictwa]
Prace zmierzające do uściślenia kryteriów oszacowania stopnia IDD są nadal pro-
wadzone na świecie. Dokument wydany wspólnie przez WHO, ICCIDD i UNICEF 
w 2001 roku uściśla stosowanie oznaczeń poziomu TSH we krwi u noworodków jako 
kryterium stopnia niedoboru jodu, wskazując, iż mogą się nim posługiwać jedynie te 
państwa, w których przesiew noworodków w celu wykrycia w.n.t. jest prowadzony ma-
sowo, tzn. u wszystkich rodzących się dzieci. Zwrócono też szczególną uwagę na ko-
nieczność zunifi kowania prowadzenia badań oraz wysoką czułość stosowanej metody, 
pozwala to bowiem na wykrycie IDD bez dodatkowych nakładów fi nansowych. W in-
terpretacji uzyskanego wyniku rozporządzenie WHO/ICCIDD/UNICEF stwierdza, iż 
wzrost liczby noworodków, u których poziom TSH jest umiarkowanie podwyższony 
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(powyżej 5 mIU/L w kropli krwi na bibule), jest proporcjonalny do stopnia niedoboru 
jodu w środowisku [210].
Masowe badanie przesiewowe noworodków w kierunku niedoczynności tarczycy, 
wykorzystujące poziom TSH, jest stosowane w większości krajów do wykrywania wro-
dzonej trwałej niedoczynności tarczycy (jej częstość jest określana w liczbie jeden na 
4000 urodzonych niemowląt), ale jest ono również przydatne do monitorowania wy-
stępowania IDD [21, 26, 27, 127, 132, 134, 168, 169, 176, 180, 181]. Prowadząc taką 
analizę, należy pamiętać o możliwości wystąpienia podwyższonych poziomów TSH 
u noworodków wystawionych na ekspozycję środków dezynfekcyjnych zawierających 
jod. Oddziaływanie miejscowe takich antyseptyków może niekiedy wywołać przejścio-
wą niedoczynność tarczycy u noworodków poddawanych zabiegom operacyjnym, co 
zostało zaobserwowane przez Haradę, Jacksona, L’Allemanda czy Mei-Jy i ich współ-
pracowników [80, 95, 107, 116]. Dlatego też monitorując niedobór jodu w środowisku 
poprzez zastosowanie badania przesiewowego w celu wykrycia w.n.t., należy wnikliwie 
analizować stosowanie jodowych środków dezynfekcyjnych na różnych jego etapach, 
w postępowaniu przed porodem i po porodzie [19]. 
Trudności stwarzają też noworodki z niską i bardzo niską urodzeniową masą ciała 
oraz te z wewnątrzmacicznym zahamowaniem wzrostu, bowiem aktywność przystoso-
wawcza tarczycy charakteryzuje się zmiennością zachowania tyronin i TSH we krwi. 
Stąd też zalecane jest powtórzenie badania przesiewowego w tej grupie noworodków 
do zweryfi kowania rozpoznania wczesnej przejściowej lub prawdziwej niedoczynności 
tarczycy oraz w celu rozpoznania jej późnej postaci [41, 66, 198].
1.6. Organizacja badań przesiewowych w Polsce
Program badań przesiewowych w Polsce opiera się na stosowaniu do pobrania krwi 
bibuły opatrzonej etykietą z kodem paskowym, co jest podstawą bezpieczeństwa sy-
stemu. Etykieta z kodem paskowym składa się z trzech części: jedna przyklejana jest 
w odpowiednim miejscu na bibule, druga wklejana do Książeczki Zdrowia Dziecka 
wraz z datą pobrania próbki, trzecia zaś pozostaje na oddziale noworodkowym jako 
dowód pobrania (szpitalny rejestr pobrań) (ryc. 5). 
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Ryc. 5. Bibuła oraz etykieta z kodem paskowym stosowane w badaniach przesiewowych no-
worodków w Polsce w latach 1995–2000
Etykiety z kolejnymi numerami są drukami ścisłego zarachowania, rejestruje się je 
w laboratorium, przypisując do określonych oddziałów noworodkowych przed ich wy-
słaniem z ośrodka przesiewowego (w Polsce jest 8 takich ośrodków). Każdy oddział jest 
zobowiązany ze swej strony do dokładnego wyliczenia się z otrzymanych etykiet. Wy-
maganą zasadą jest, aby każde dziecko opuszczające oddział przed czasem pobrania 
(wyjście na żądanie, przewiezienie do innego oddziału lub szpitala) było zaopatrzone 
w bibułkę z kodem paskowym. Ponadto ośrodek przesiewowy otrzymuje z oddziału 
listę dzieci (wraz z numerami kodów oraz danymi), którym nie pobrano krwi do bada-
nia w szpitalu. Wówczas do zadań ośrodka przesiewowego należy dopilnowanie, aby 
bibułki zostały dostarczone do laboratorium. Dodatkowe zabezpieczenie stanowi kon-
trola liczby etykiet: raz w miesiącu ośrodek przesiewowy wysyła do szpitali listę nume-
rów etykiet, które nie zostały jeszcze dostarczone z próbkami do laboratorium i prosi 
o wyjaśnienie zaistniałej sytuacji (etykiety mogły np. ulec przypadkowemu zniszczeniu 
przed przypisaniem ich do dziecka). Jedynym niebezpieczeństwem niepobrania próbki 
jest poród domowy, ale i tu, dzięki prowadzonym szkoleniom, pielęgniarki i położ-
ne środowiskowe starają się pobrać próbkę w odpowiednim czasie, a etykietę i numer 
nadaje dziecku ośrodek przesiewowy. W celu zabezpieczenia przed niepobraniem prób-
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ki zdecydowano się również na warunkowe dopuszczenie pobrania przed ukończeniem 
72. godziny życia, tj. po 48 godzinach, jeśli dzieci są rutynowo wypisywane w 3. dobie 
życia. W przypadku przenoszenia dziecka do innego szpitala/oddziału w 24–48 godzin 
po urodzeniu, należy pobrać krew, zaznaczając wiek i wydać drugą bibułkę z kodem 
z obligacją do pobrania drugiej próbki w wieku 7–21 dni, zależnie od stanu dziecka. 
Należy o tym powiadomić laboratorium. Postępowanie to niewątpliwie zwiększa od-
powiedzialność ciążącą na ośrodku przesiewowym, ale też w wysokim stopniu zabez-
piecza przed błędem pominięcia dziecka w przesiewie. Ponadto na każdym oddziale 
noworodkowym znajduje się osoba odpowiedzialna za pobieranie i wysyłanie próbek, 
co pozwala na ścisły kontakt z ośrodkiem przesiewowym i na rozwiązywanie zaistnia-
łych problemów na bieżąco. Nie można jednak wyeliminować błędu zamiany dziecka 
przy pobraniu próbki, co niestety wpływa na całe postępowanie w przypadku wyniku 
nieprawidłowego. Na rycinie 6 przedstawiono schemat organizacyjny prowadzenia ba-
dań przesiewowych noworodków w Polsce [122, 123, 188].
Lab. przesiewowe
Lista szpitali























Ryc. 6. Organizacja badań przesiewowych noworodków w Polsce
Trudności przedstawia jedynie częstotliwość i szybkość przesyłania materiału do 
badań. Próbki przesyłane są pocztą (rzadko przez gońca) 2–3 razy w tygodniu, a po-
winny być wysyłane codziennie. Sytuację tę kancelaria szpitalna tłumaczy najczęściej 
brakiem funduszy. Do tej pory nie udało się, niestety, wynegocjować bezpłatnego prze-
syłania próbek w oznakowanych kopertach, co niewątpliwie znacznie przyspieszyłoby 
postępowanie w przesiewie.
Badania przesiewowe w kierunku w.n.t. i fenyloketonurii obsługuje stale udoskona-
lany program komputerowy NEOBASE, który pozwala na czuwanie nad całym prze-
biegiem badań od momentu pobrania próbki aż do diagnozy postawionej przez lekarza 
zajmującego się diagnostyką.
Wszystkie operacje z próbką krwi na bibule odbywają się w laboratorium pod kon-
trolą programu komputerowego i za pomocą kodów paskowych. Numer próbki czytany 
jest automatycznie i podczas rejestracji tworzona jest karta noworodka. Krążki nasy-
cone krwią do badań, również po uprzednim odczytaniu kodu na bibule, są wycinane 
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bezpośrednio do probówek w statywach oznaczonych kodami paskowymi, a kod staty-
wu odczytywany jest w automatycznym luminometrze (poziom TSH jest badany meto-
dą immunoluminometryczną). Błąd analityczny nie jest, niestety, do wyeliminowania, 
tym bardziej że analityk nie ma najczęściej nań wpływu z racji pełnej automatyzacji 
pracy aparatu, natomiast błąd ludzki, przejawiający się pomyłką w wycięciu krążka 
czy też dodawaniu odczynników, zostaje usunięty. Ważne jest również to, że współpra-
ca automatycznego luminometru z komputerem i programem NEOBASE pozwala na 
bezbłędne przyporządkowanie uzyskanych wyników do określonego dziecka, z jedno-
czesną adnotacją, czy wynik znajduje się w przedziale norm. Program informuje rów-
nież o konieczności podjęcia postępowania w przypadku wartości podwyższonych, co 
jednakże nie zwalnia analityka od wnikliwej uwagi i analizy uzyskanych wyników.
Do oznaczania poziomu fenyloalaniny w kropli krwi na bibule stosowana jest w Pol-
sce metoda ilościowa z pomiarem kolorymetrycznym (jakościowy test mikrobiologicz-
ny Guthriego nie jest stosowany w Polsce od 1998 roku). Wycinanie krążków odbywa 
się, tak jak w przypadku oznaczania TSH, pod kontrolą kodu paskowego. Aparat (Multi-
scan RC, Labsystem) współpracuje z komputerem i programem NEOBASE, co pozwala 
na przyporządkowanie uzyskanych wyników do określonego dziecka i podobnie jak 
w przypadku TSH informuje o postępowaniu po uzyskaniu wartości podwyższonych.
Każdy noworodek ma założoną kartę badań i można do niej dotrzeć albo poprzez 
przyporządkowany numer kodowy, albo znając personalia matki lub datę i miejsce uro-
dzenia dziecka.
Wszystkie wyodrębnione dzieci z podwyższonym wynikiem w przesiewie i wzywa-
ne do odnośnych poradni tworzą w programie osobną grupę. Lekarz otrzymuje z pra-
cowni zamieszczoną w Aneksie kartę informacyjną (osobną dla dziecka z przesiewu 
w kierunku w.n.t. i osobną dla przesiewu fenyloketonurii), którą powinien zwrócić z ad-
notacją daty zgłoszenia pacjenta oraz wstępną diagnozą. Daje to możliwość kontroli 
nad prawidłowością zgłaszania się wzywanych pacjentów, odpowiedzialność pracowni 
bowiem za wyselekcjonowanego noworodka kończy się w momencie jego pierwszej 
wizyty weryfi kacyjnej w poradni [188].
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2. CEL PRACY
Wprowadzone w połowie lat osiemdziesiątych XX wieku w regionie Polski połu-
dniowo-wschodniej masowe badania przesiewowe noworodków w kierunku wykry-
cia w.n.t. ukazały również problem innych zaburzeń gruczołu tarczowego. Ich analiza 
wskazała na schorzenia, których etiologia była związana z występowaniem niedoboru 
jodu w środowisku. 
Duże rozpowszechnienie tego zjawiska w świecie zainspirowało badaczy do po-
szukiwań wskaźnika informującego o jego skali. Prace prowadzone od początku lat 
siedemdziesiątych XX wieku w Stanach Zjednoczonych i Europie wskazały, że takim 
wskaźnikiem może być poziom hormonu tyreotropowego (TSH) we krwi, określany 
u noworodków w czasie badań przesiewowych.
Duża częstość występowania wola u dzieci i młodzieży szkolnej, jaką wykazały ba-
dania epidemiologiczne w całym kraju, stworzyła również potrzebę bardziej szczegó-
łowego rozeznania rozmiaru niedoboru jodu w Polsce. Okazało się, że ważnym wskaź-
nikiem jest stężenie TSH we krwi noworodka, które jest bardzo czułym instrumentem 
reagującym na zmiany zawartości jodu w środowisku i to zmobilizowało do analizy 
poziomów TSH występujących w populacji Polski południowo- wschodniej.
Jako cel główny wyznaczono wykazanie potrzeby stałej analizy poziomów TSH we 
krwi, uzyskanych podczas prowadzenia masowych badań przesiewowych noworodków 
w kierunku w.n.t., dla określenia środowiskowego niedoboru jodu.
Cele pośrednie:
1. Ocena zachowania się rozkładu wyników TSH we krwi noworodków w latach 
1991–2000 w Polsce południowo-wschodniej.
2. Wyniki TSH we krwi noworodków a prowadzenie profi laktyki jodowej.
3. Analiza rozkładu TSH w zależności od stosowania w postępowaniu śród- i oko-
łoporodowym antyseptycznych środków zawierających jod.
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3. MATERIAŁ
W latach 1985–2000 w masowych badaniach przesiewowych w kierunku wrodzonej 
niedoczynności tarczycy przebadano ogółem w regionie Polski południowo-wschod-
niej 699 119 noworodków. Dane dotyczące tego materiału zostały zebrane w tabeli IV, 
w której wyszczególniono liczbę żywo urodzonych noworodków oraz liczbę przebada-
nych w przesiewie, co jednocześnie określa skuteczność badań przesiewowych nowo-
rodków w regionie. 
Tabele przedstawiające liczebność materiału zawierają też uzyskane wyniki (odse-
tek noworodków, u których wynik badania przesiewowego przekraczał przyjęty punkt 
odcięcia dla poziomu TSH w kropli krwi na bibule), co wykorzystano, bez powielania 
tabel, w rozdziale 5 (Wyniki). 
Tabela IV
Liczba przebadanych noworodków oraz tzw. skuteczność przesiewu noworodków 
w kierunku wrodzonej niedoczynności tarczycy w regionie Polski południowo-wschodniej 






















1985–1990 164 149 163 000 99,3 814          0,5
1991  54 888  49 287 89,8 559          1
1992  55 574  38 365 69,0 288          0,5
1993  57 605  57 441 99,7 180          0,3
1994  55 075  54 029 99,9 143           0,25
1995 50 334 50 238 99,8  72          0,14
1996 50 363 50 358   99,99  55            0,11
1997 47 958 47 953   99,99  35           0,07
1998 46 389 46 388        100  27          0,06
1999 70 970 70 970        100  27        0,04
2000 71 090 71 090        100  29           0,04
Razem 724 395 699 119 96,5 2 229          0,3
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W latach 1985–1990 liczba noworodków, u których wynik badania przesiewowego 
przekraczał poziom stężenia granicznego TSH, przyjęty jako 20 mIU/L, wynosiła 814. 
W latach następnych, począwszy od 1991 roku, kiedy to wyniosła 559, sukcesywnie 
malała, by w 2000 roku osiągnąć liczbę 29 noworodków.
Stworzenie w 1990 roku programu rejestracyjnego do badań przesiewowych nowo-
rodków, który współpracował z programem obsługującym aparaturę analityczną, po-
zwoliło na przeprowadzenie analizy wszystkich wyników poziomów TSH uzyskanych 
podczas prowadzenia badań. W 1995 roku, kiedy obowiązkowym badaniem przesie-
wowym w celu wykrycia w.n.t. objęto całą Polskę, pracownia w Krakowie rozpoczęła 
program badań przesiewowych obowiązujący w całym kraju i tym samym dający pełne 
możliwości analizy statystycznej otrzymywanych wyników.
Ze względu na wpływ, jaki ma urodzeniowa masa ciała noworodków na czynność 
tarczycy, dzieci z niską i bardzo niską urodzeniową masą ciała (urodzone przedwcześ-
nie lub dzieci z wewnątrzmacicznym zahamowaniem wzrostu), u których dojrzewanie 
czynnościowe tarczycy w okresie płodowym oraz jej okołoporodowa aktywność przy-
stosowawcza powodują dużą zmienność zachowania się stężenia TSH we krwi, wyklu-
czono z analizy.
Ze wszystkich przebadanych w latach 1991–2000 wydzielono zatem donoszone no-
worodki powyżej 10 centyla masy ciała na tablicach wzrostowych (powyżej 2500 g), 
u których badanie TSH było wykonane optymalnie, tzn. w 4. i 5. dobie życia. Gru-
pa ta stanowi 379 617 noworodków. 
W latach 1985–1998 punkt odcięcia dla badania przesiewowego wynosił 20 mIU/ L 
w kropli krwi na bibule, co jest równoznaczne z poziomem 40 mIU/L w surowicy. 
Selektywność metody, czyli jej zdolność do wykrywania dzieci chorych na w.n.t. 
w populacji, określa się jako stosunek liczby chorych do liczby wyników dodatnich 
w teście przesiewowym. W 1998 roku wzywano średnio w Polsce 1,3 dziecka na jed-
no dziecko chore. W celu eliminacji popełnienia błędu pominięcia dziecka z hipoty-
reozą zdecydowano w 1999 roku o obniżeniu progu w teście przesiewowym w.n.t. do 
15 mIU/ L [188]. 
W latach 1989–1993 przeprowadzono w Polsce badania epidemiologiczne częstości 
występowania wola, w których przebadano 0,61% populacji dzieci i młodzieży w regio-
nie Polski południowo-wschodniej.
W celu oceny niedoboru jodu w populacji noworodków w badaniach własnych 
przeanalizowano rozkład wyników TSH powyżej 5 mIU/L w kropli krwi na bibule 
(10 mIU/L w surowicy). W tabeli V przedstawiono liczbę noworodków w poszczegól-
nych latach oraz odsetek tych wyników na podstawie analizy przeprowadzonej w latach 
1991–2000. 
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Tabela V
Odsetek poziomów TSH ≥ 5 mIU/L, uzyskanych w latach 1991–2000 na jednolitym obszarze 
objętym badaniem przesiewowym





1991 28 138 5740 20,4
1992 27 890 3548 12,7
1993 41 891 3715   8,9
1994 42 013 2700   6,4
1995 41 126 2048   5,0
1996 42 021 1759   4,2
1997 40 589 1718   4,2
1998 40 085 2084   5,2
1999 38 358 2054   5,4
2000 37 506 2139   5,7
Razem 379 617 27 505   7,2
W 1999 roku, po zmianach administracyjnych, zwiększył się obszar objęty ba-
daniem przesiewowym przez pracownię w Krakowie (ryc. 4). Dlatego też w tabeli V 
do materiału z lat 1999 i 2000 włączono jedynie szpitale objęte badaniem w okresie 
1991–1998, tak aby analiza dotyczyła tej samej populacji (42 oddziały noworodkowe 
– 75 864 noworodki). Materiał obejmujący pozostałe, nowe dla ośrodka przesiewowego 
jednostki, został przeanalizowany osobno i przedstawiony w tabeli VI (30 oddziałów 
noworodkowych – 39 275 noworodków).
Tabela VI
Odsetek poziomów TSH ≥ 5 mIU/L uzyskanych na nowym obszarze objętym 
badaniem przesiewowym przez pracownię w latach 1999–2000





1999 19 624 1552 7,9
2000 19 651 1708 8,7
Razem 39 275 3260 8,3
W dalszej części materiał został podzielony na trzy okresy w zależności od profi lak-
tyki jodowej (tab. VII): 
1. Lata 1985–1990, kiedy profi laktyka jodowa została rozpoczęta, ale podaż soli jo-
dowanej na rynku była jeszcze niewielka (163 000 przebadanych noworodków).
2. Lata 1991–1996, kiedy trwały starania o wprowadzenie soli wyłącznie jodowa-
nej, a jej spożycie wyraźnie wzrastało (223 079 przebadanych noworodków).
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3. Lata 1997–2000, kiedy na mocy Zarządzenia z 24 lipca 1996 roku na rynku do-
stępna była wyłącznie sól jodowana (zarządzenie weszło w życie w 6 miesięcy 
po ogłoszeniu, Monitor Polski Nr 48, poz. 462) – Aneks (156 538 przebadanych 
noworodków).
Tabela VII






TSH ≥ 5 mIU/L
Odsetek wyników
TSH ≥ 5 mIU/L
1985–1990 163 000 – –
1991–1996 223 079 19 510 8,1
1997–2000 156 538  7995 4,8
Dokonano też podziału badanych pod względem płci i ogółem w latach 1991–2000 
przebadano 195 510 chłopców i 184 107 dziewcząt (tab. VIII). Na obszarze dołączonym 
przebadano 20 393 chłopców i 18 882 dziewcząt (tab. IX). 
Tabela VII I
Odsetek wyników TSH ≥ 5 mIU/L w latach 1991–2000 z podziałem na płeć
Rok
Liczba badanych
(4.–5. doba życia) Odsetek wyników ≥ 5 mIU/L
Chłopcy Dziewczęta Chłopcy Dziewczęta
1991 14 499 13 639 20,6 20,1
1992 14 434 13 456 12,8 12,6
1993 21 516 20 375  8,6  9,1
1994 21 655 20 358  6,2  6,7
1995 21 106 20 020  5,0  4,9
1996 21 708 20 313  4,1  4,2
1997 20 960 19 629  4,4  4,0
1998 20 600 19 485  5,2  5,2
1999 19 611 18 747  5,6  5,1
2000 19 421 18 085  5,9  5,4
Razem 195 510 184 107 – –
Tabele przedstawiające liczebności w poszczególnych latach z podziałem na płeć 
i obszary oraz liczebności TSH w wartościach poniżej i powyżej 5 mIU/L umieszczono 
wraz ze spisem w Aneksie.
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Tabela IX
Odsetek wyników TSH ≥ 5 mIU/L w latach 1999–2000 na obszarze dołączonym 
z podziałem na płeć
Rok
Liczba badanych
(4.–5. doba życia) Odsetek wyników ≥ 5 mIU/L
Chłopcy Dziewczęta Chłopcy Dziewczęta
1999 10 223 9401 7,9 7,8
2000 10 170 9481 9,4 7,9
Ponadto, dzięki współpracy z Pracownią Badań Przesiewowych i Hormonalnych 
Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie, będącą w stosunku do wszystkich pracowni 
w Polsce jednostką nadrzędną, w 2000 roku przeprowadzono na wszystkich oddzia-
łach położniczych i noworodkowych (w rejonie Polski południowo-wschodniej jest ich 
72) ankietę, której celem było m.in. stwierdzenie, jakie środki odkażające są stosowa-
ne w postępowaniu przed- i śródporodowym. Ankieta została zamieszczona w Anek-
sie. Rozkład TSH analizowano oddzielnie i porównawczo w szpitalach stosujących pre-
paraty jodowe i ich nieużywających.
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4. METODY
Rutynowego badania przesiewowego dokonuje się poprzez pobranie krwi z piętki 
noworodka po ukończonej 3., a przed zakończoną 7. dobą życia dziecka, optymalnie 
w 4. lub 5. dobie. Pierwsza kropla jest odrzucana. Krew pobierana jest na bibułę fi ltra-
cyjną z nadrukiem (ryc. 5) o symbolu S&S 2992, tak aby przesiąkła na drugą stronę (nie 
może być pobierana dwustronnie). 
Po wysuszeniu w temperaturze pokojowej jest ona przesyłana do laboratorium prze-
siewowego. Każda bibułka jest opatrzona etykietą z kodem paskowym i od momentu 
rejestracji w laboratorium wszystkie czynności wykonywane są pod jego kontrolą. Pro-
gramem obsługującym przesiew jest opracowany w Instytucie Matki i Dziecka w War-
szawie program NEOBASE, który daje również możliwości przeprowadzania analizy 
statystycznej. Został on wdrożony w Pracowni Badań Przesiewowych i Błędów Meta-
bolicznych w Krakowie w 1995 roku, kiedy to przesiew noworodków w kierunku w.n.t. 
stał się obowiązkowy w całej Polsce (tak jak przesiew w kierunku fenyloketonurii) i ob-
jęto nim wszystkie rodzące się w naszym kraju noworodki, a metoda analityczna, tak 
jak i system organizacyjny, zostały zunifi kowane [123, 200, 201]. W latach 1991–1994 
pracownia w Krakowie korzystała z własnego programu rejestracyjnego połączonego 
z aparatem analitycznym. Opracowanie takiego systemu nastąpiło dzięki zastosowaniu 
fl uoroimmunometrycznej metody analizy poziomu TSH. 
W latach 1985–2000 trzykrotnie zmieniano metodę badania poziomu TSH w kropli 
krwi na bibule. W latach 1985–1990 stosowano metodę radioimmunometryczną (od-
czynniki micro TSH-RIA BYK Malincrodt), w której opierano się na pomiarze radio-
aktywności substancji znakowanej izotopem promieniotwórczym (125I), wchodzącej 
w skład reakcji antygen–przeciwciało [88, 89]. Wprowadzenie specyfi cznych przeciw-
ciał monoklonalnych oraz technologii polegającej na związaniu jednego składnika re-
akcji z podłożem (np. ścianka probówki) pozwoliło na burzliwy rozwój nieizotopowych 
technik diagnostycznych. Metodą taką była stosowana od 1991 roku metoda fl uoroim-
munometryczna – System Delfi a fi rmy Wallac. Opierała się ona na tzw. technice reakcji 
kanapkowej, w której dwa przeciwciała monoklonalne (mysie) reagują z dwoma anty-
genowymi determinantami w cząsteczce hTSH. Standardy, kontrole i testowane próbki 
kropli krwi na bibule zawierają hTSH, który reaguje jednocześnie z unieruchomionymi 
monoklonalnymi przeciwciałami przeciw specyfi cznym antygenom umiejscowionym 
w beta hTSH i znakowanymi europem przeciwciałami znajdującymi się w stosowa-
nym w teście buforze. Bufor ten powoduje eluację hTSH ze standardów, kontroli i pró-
bek. Na zasadzie dysocjacji jony europu są przenoszone ze znakowanego przeciwciała 
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do roztworu, w którym tworzą wysokofl uorescencyjne chelaty. Fluorescencja mierzona 
w każdej próbce jest proporcjonalna do zawartego w niej stężenia hTSH [4, 81, 177, 
193, 207].
 Metoda ta, znacznie wygodniejsza i szybsza, niewymagająca specjalnych pomiesz-
czeń i zabezpieczeń koniecznych przy stosowaniu metod izotopowych, redukująca 
ponadto liczbę wyników fałszywie dodatnich, pozwoliła na stworzenie pracowni zaj-
mującej się wyłącznie badaniem przesiewowym noworodków. Dzięki temu znacznie 
przyspieszono czas wykonania analizy i otrzymania wyniku. Rezultatem końcowym 
zaś było wdrożenie leczenia przed ukończeniem 1. miesiąca życia dziecka, co w ów-
czesnym okresie było wymagane.
Po objęciu badaniem przesiewowym noworodków w całej Polsce oraz po unifi kacji 
metody jego organizacji wdrożono ostatecznie luminescencyjne badanie immunologicz-
ne należące do nieizotopowych immunochemicznych procesów, w których przeciwciała 
i antygeny są znakowane substancjami luminescencyjnymi stosowanymi w diagnostyce 
laboratoryjnej. Jest to również badanie typu „kanapka” służące do luminometryczne-
go oznaczania TSH we krwi ludzkiej, pobranej na bibułę fi ltracyjną. Podczas inkuba-
cji TSH wymywane jest z krążka bibuły i reaguje z monoklonalnym przeciwciałem 
przyczepionym do ścianki probówki oraz ze znakowanym anty-TSH, który składa się 
z monoklonalnego przeciwciała połączonego kowalencyjnie z pochodną izolumino-
lu. Kompleks znacznik–TSH, który jest przyczepiony do ścianki probówki w wyniku 
reakcji immunologicznej, jest wykrywalny dzięki reakcji świetlnej. Utlenianie izolumi-
nolu zostaje zapoczątkowane przez wstrzyknięcie do probówki roztworu peroksydazy 
alkalicznej oraz roztworu katalizatora. Światło emitowane w wyniku reakcji (425 nm) 
jest mierzone przez fotopowielacz luminometru. Następuje natychmiastowa emisja fo-
tonów i rozpoczyna się reakcja luminogenna w luminometrze. Sygnał świetlny zmie-
rzony w jednostkach RLU (relatywne jednostki światła) jest wprost proporcjonalny do 
stężenia TSH w standardach, kontrolach i pobranych próbkach. Wartość stężenia TSH 
w próbkach pacjentów jest odczytywana z krzywej standardowej [96, 178]. Stosowane 
odczynniki produkowane są przez fi rmę Byk Sangtec Diagnostica. Próg czułości dla 
obu opisanych powyżej metod to 1–2 mIU/L.
Dla wszystkich trzech metod punkt odcięcia wynosił 20 mIU/L. Zmiana na 15 mIU/ L 
nastąpiła w 1999 roku, co zostało omówione w poprzednim rozdziale. Nie wpłynęło to 
na określenie odsetka wartości ≥ 5 mIU/L uzyskanego w kropli krwi na bibule. 
Od 1987 roku systematycznie jest prowadzona międzynarodowa kontrola jakości 
w Deutsche Gesellschaft für Klinische Chemie w Bonn (Niemcy) oraz od 1991 roku 
w Atlancie (USA) w ramach Newborn Screening Quality Assurance Program. Dzięki 
temu oznaczenia własne są weryfi kowane przez dwa niezależne laboratoria zagranicz-
ne, prowadzące kontrolę badań przesiewowych nie tylko w kierunku w.n.t., lecz także 
innych przesiewów, w większości laboratoriów przesiewowych na świecie. Przez cały 
okres badań istniała zgodność wyników, co potwierdzają otrzymane przez pracownię 
certyfi katy. Określany rocznie dla próbek kontrolnych cv% (różnica w wysokości stę-
żenia dla tych samych próbek) nie przekroczył jedności. Dodatkową kontrolę stanowi 
prowadzona systematycznie przez Pracownię Badań Przesiewowych i Hormonalnych 
Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie kontrola jakości w Polsce, której podlegają 
wszystkie istniejące w naszym kraju pracownie zajmujące się badaniem przesiewowym 
noworodków w celu wykrycia w.n.t. i fenyloketonurii.
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4.1. Analiza statystyczna
Rozkład uzyskanych wartości TSH przedstawiono za pomocą grafi cznej metody 
wyznaczania kwartyli, w postaci krzywej częstości skumulowanej (tzw. procent sku-
mulowany – cum %) wyników osiągniętych w badanej populacji. Kwartyle defi niuje 
się jako wartości cechy badanej w zbiorowości, które dzielą ją na określone części pod 
względem liczby jednostek. Są one wykorzystywane w tych wszystkich przypadkach, 
w których niemożliwe jest obliczenie z danego szeregu średniej arytmetycznej oraz do-
minanty. Krzywa częstości skumulowanej to łamana łącząca punkty o współrzędnych 
określających górne granice klas i odpowiadające im skumulowane odsetki. Dokonano 
analizy różnic rozkładu poziomów TSH w zależności od roku badania, stosowania de-
zynfekcyjnych środków jodowych, obszarów objętych badaniem przesiewowym oraz 
płci. Do testu istotności różnic stosowano nieparametryczny test chi-kwadrat, stosowa-
ny przy próbach o dużej wielkości. Współczynnikami korelacji służącymi do określenia 
siły związku pomiędzy dwiema zmiennymi nominalnymi są Lambda i V-Cramera. Im 
większe są różnice między liczebnościami empirycznymi i teoretycznymi, tym większa 
jest wartość statystyki chi-kwadrat, i tym samym większa siła zależności. Wszystkie 
obliczenia przeprowadzone w teście istotności różnic zostały wykonane za pomocą pro-
gramu statystycznego SPSS. 
 Stosunkiem potwierdzonych przypadków wymagających leczenia do wszystkich 
wyselekcjonowanych określono efektywność przesiewu oraz jego znaczenie w wy-
krywaniu biochemicznych zaburzeń funkcji tarczycy. Częstość występowania IDD, 
tzn. hipertyrotropinemii z wolem i występującej samoistnie, wola noworodkowego oraz 
przemijającej niedoczynności tarczycy w latach 1985–2000 przedstawiono na podsta-
wie materiału Kliniki Endokrynologii Dzieci i Młodzieży Polsko-Amerykańskiego In-
stytutu Pediatrii oraz we współpracy z Poradniami Endokrynologicznymi w Rzeszowie 
i Kielcach. Te ostatnie bowiem po reorganizacji badań przesiewowych i po zmianach 
administracyjnych w 1999 roku przejęły pacjentów z obecnych terenów województw 
podkarpackiego i świętokrzyskiego. Częstość pojawiania się IDD określono stosun-
kiem jednego zdiagnozowanego przypadku przypadającego na liczbę żywo urodzo-
nych noworodków.
Diagnoza została określona na podstawie stosowania algorytmu postępowania 
z dzieckiem wyselekcjonowanym z przesiewu z określonym stężeniem TSH w kropli 
krwi na bibule. Algorytm ten został przedstawiony w Aneksie.
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5. WYNIKI
5.1. Wyniki badań przesiewowych
W latach 1985–1998 Pracownia Badań Przesiewowych obejmowała swym zasięgiem 
6 województw Polski południowo-wschodniej. Były one, począwszy od 1985 roku, stop-
niowo przyłączane do rejonu objętego badaniem przesiewowym w celu wykrycia hipo-
tyreozy. Tym sposobem do 1992 roku badanie przesiewowe wdrożono w ówczesnych 
województwach: miejskim krakowskim – 1985, nowosądeckim – 1987, krośnieńskim 
– 1988, tarnowskim – 1991, tarnobrzeskim – 1991 i przemyskim – 1994. W 1999 roku, 
po zmianach administracyjnych, rejon ten uległ rozszerzeniu i objął 3 województwa: 
małopolskie, podkarpackie i świętokrzyskie. W latach 1985–2000 przebadano ogółem 
699 119 noworodków (tab. IV). Z grupy 163 000 noworodków przebadanych w latach 
1985–1990 wyselekcjonowano 814 noworodków z poziomem TSH w kropli krwi na 
bibule wyższym niż 20 mIU/L. W latach następnych liczba ta wynosiła kolejno, po-
cząwszy od roku 1991 do 2000: 559 (1% żywo urodzonych), 288 (0,5%), 180 (0,3%), 
173 (0,3%), 85 (0,17%), 55 (0,11%), 35 (0,07%), 27 (0,06%), 27 (0,04%), 29 (0,04%). Dwie 
ostatnie wartości dotyczą populacji z powiększonego obszaru. W tabeli IV określono 
ponadto tzw. skuteczność przesiewu, to jest stosunek noworodków przebadanych do 
wszystkich żywo urodzonych. W całym okresie oprócz lat 1991 i 1992 skuteczność 
ta jest zadowalająca i wyrażona w procentach daje wartość bliską 100%. Rok 1991 to 
czas wprowadzenia do przesiewu 2 nowych województw, które wymagały dużej pracy 
szkoleniowej, dotyczącej szczególnej uwagi podczas pobierania materiału do badań od 
wszystkich żywo urodzonych noworodków. W ówczesnych latach badanie przesiewowe 
nie było obowiązkowe i brak było nań odpowiednich funduszy. To właśnie miało wpływ 
na wyjątkowo niski odsetek badanych w stosunku do urodzonych w 1992 roku. Wtedy 
bowiem pracownia dysponowała odczynnikami jedynie na pół roku. 
Po przeprowadzonych badaniach potwierdzających przy pierwszej wizycie dziec -
ka w poradni endokrynologicznej i weryfi kacji rozpoznania określono czę stość wy-
stępowania w.n.t. (hipotyreozy) i innych zaburzeń biochemicznych tego gruczołu.
W la tach 1985–1990 hipotyreoza występowała z częstością 1 : 3908 (0,025%), inne za-
burzenia zaś, na  które składały się: hipertyrotropinemia (podwyższony poziom TSH 
przy prawi dłowych stężeniach hormonów tarczycy), hipertyrotropinemia występująca 
łącznie z wolem oraz przemijająca niedoczynność tarczycy (po weryfi kacji prawid-
łowe poziomy TSH i hormonów tarczycy), kolejno 1 : 368 (0,27%), 1 : 568 (0,18%)
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i 1 : 4289 (0,02%) (tab. X). Dzięki współpracy z oddziałami noworodkowymi została 
również wyodrębniona grupa noworodków z wolem jako jedynym objawem choroby 
z niedoboru jodu. Pojawiał się on z częstością 1 : 11 648 (0,008%) żywo urodzonych 
noworodków (tab. X). Na tej podstawie określono częstość występowania IDD na po-
ziomie 0,5%.
Tabela X
Częstość występowania zaburzeń biochemicznych gruczołu tarczowego, 
określanych jako zaburzenia z niedoboru jodu (IDD), w latach 1985–1990 
w regionie Polski południowo-wschodniej na podstawie badań przesiewowych 






















1 : 11 648
0,008%
W latach 1989–1990 podjęto badania epidemiologiczne w populacji dziecięcej regio-
nu krakowskiego i nowosądeckiego, które miały na celu ocenę skutku awarii elektrow-
ni jądrowej w Czarnobylu i wpływu profi laktycznej dawki jodu blokującej tarczycę. 
Wynikiem tego badania było określenie częstości wola prostego u dzieci na poziomie 
34,8% u chłopców i 47,6% u dziewcząt w regionie krakowskim oraz kolejno 53,8% 
i 70,4% w nowosądeckim, a ogólnie częstość występowania wola w populacji dzieci 
i młodzieży na badanym obszarze określono na 51,7% (tab. XI). 
Tabela XI
Częstość występowania wola u dzieci i młodzieży z regionu Polski południowo-wschodniej 
na podstawie badań epidemiologicznych prowadzonych w latach 1989–1991 
oraz 1992–1993




1989–1991 1932  989 51,7
1992–1993 4103 1563 38,1
Nie stwierdzono ponadto zależności między spożyciem dawki profi laktycznej jodu 
a częstością występowania wola. 
Przeprowadzone w latach 1992–1993 w Polsce badania epidemiologiczne, które mia-
ły na celu określenie stopnia niedoboru jodu, również wykazały znaczną częstość wola 
u dzieci i młodzieży (od 14,3% na terenach nadmorskich, poprzez blisko 30% w pozo-
stałej części kraju z wyjątkiem Sudetów, gdzie zarejestrowano wole u 53% badanych), 
co na większości obszaru wskazywało na umiarkowany niedobór z wąskim pasem en-
demii lekkiej na terenie nadmorskim. 
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Począwszy od 1991 roku, rozpoczęto wnikliwe monitorowanie IDD u noworod-
ków. Wyniki zostały przedstawione w tabeli XII; w latach 1991– 2000 uległy widocznej 
zmianie. 
Tabela XII
Częstość występowania zaburzeń biochemicznych gruczołu tarczowego, 
określanych jako zaburzenia z niedoboru jodu (IDD), w latach 1991–2000 
w regionie Polski południowo-wschodniej na podstawie badań przesiewowych 
w kierunku wrodzonej niedoczynności tarczycy







1985–1990 1 : 368 0,27%
1 : 568 
0,18%
1 : 4289 
0,02%
1991 1 : 145 0,7%
1 : 531 
0,2%
1 : 3920 
0,03%
1992 1 : 345 0,3%
1 : 524 
0,19%
1 : 6947 
0,01%
1993 1 : 1029 0,1%
1 : 621 
0,01%
1 : 8540 
0,01%
1994 1 : 966 0,1%
1 : 1779 
0,06%
1 : 9173 
0,01%
1995 1 : 834 0,1%
1 : 6225 
0,02%
1 : 49 807
,002%
1996 1 : 1526 0,06%
1 : 7194 
0,01%
1 : 50 363 
0,002%
1997 1 : 2524 0,04%
1 : 16 158 
0,006%
1 : 48 474 
0,002%
1998 1 : 3568 0,03% –
1 : 48 598 
0,002%
1999 1 : 6781 0,01% –
1 : 40 689 
0,002%
2000 1 : 7934 0,01% –
1 : 40 010 
0,002%
Obserwowane w 1991 roku wole z hipertyrotropinemią z częstością 1 : 531 (0,2%) 
obniżało się w kolejnych latach: 1992 – 1 : 524 (0,19%), 1993 – 1 : 621 (0,01%), 1994 
– 1 : 1779 (0,06), 1995 – 1 : 6225 (0,02%), 1996 – 1 : 7194 (0,01) i 1997 – 1 : 16 158 
(0,006%), aby od 1998 roku nie pojawiać się w populacji niemowlęcej (izolowane-
go występowania bez podwyższonego poziomu TSH nie obserwowano). Podobnie 
przedstawiała się hipertyrotropinemia i od częstości 1 : 145 (0,7%) w 1991 roku rów -
nież zmieniała się w latach następnych: 1992 – 1 : 345 (0,3%), 1993 – 1 : 1029 (0,1%), 
1994 – 1 : 966 (0,1%), 1995 – 1 : 834 (0,1%), 1996 – 1 : 1526 (0,06%), 1997 – 1 : 2524 
(0,04%), 1998 – 1 : 3568 (0,03%), 1999 – 1 : 6781 (0,01%) do 1 : 7934 (0,01%) 
w 2000 roku. Przemijająca niedoczynność tarczycy, która w 1991 roku występowała
z częstością zbliżoną do wrodzonej, tzn. 1 : 3920 (0,03%), zaczęła się pojawiać w 1992 ro-
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ku w przypadkach 1 : 6947 (0,01%), 1993 – 1 : 8540 (0,01%), 1994 – 1 : 9173 (0,01%), 
a od 1995 do 2000 roku w jednym lub w dwóch przypadkach na całą badaną populację 
noworodków.
W tabeli XIII zebrano wyniki dotyczące odsetka IDD w regionie Polski południo-
wo-wschodniej i w latach 1985–2000 zanotowano ich obniżenie z wartości 0,5% w la-
tach 1985–1990 i 0,9% w 1991 roku do 0,014% w 2000 roku.
Tabela XII I
Odsetek zaburzeń z niedoboru jodu (IDD) u noworodków w latach 1985–2000 
w regionie Polski południowo-wschodniej 
Rok Liczba urodzonych Liczba IDD Odsetek IDD(%)
1985–1990 164 149 787                  0,5
1991 54 888 495                   0,9
1992 55 574 275                  0,5
1993 57 605 72                  0,12
1994 55 075 94                  0,2
1995 50 334 69                  0,13
1996 50 363 41                  0,08
1997 47 958 23                  0,05
1998 46 338 14                  0,03
1999 40 689 7                  0,02
2000 40 010 6 0,014
5.2. Analiza rozkładu poziomu hormonu tyreotropowego u noworodków
Pojawiające się w literaturze światowej opracowania [25, 28, 29, 113, 114], wskazu-
jące na możliwość wykorzystania neonatalnego poziomu TSH do stwierdzenia wystę-
powania niedoboru jodu w środowisku oraz jego stopnia, zaowocowały szczegółową 
analizą uzyskanych w badaniu przesiewowym noworodków wyników TSH. Podlegała 
jej wyselekcjonowana część wyników uzyskanych od donoszonych, zdrowych nowo-
rodków, których urodzeniowa masa ciała przekraczała 2500 g, a pobranie próbki nastą-
piło w czasie dlań optymalnym, tzn. w 4. lub 5. dobie życia dziecka.
Lata 1991–2000 podzielono na dwa okresy: od 1991 do 1996 roku, kiedy to jodowa-
nie soli było wprawdzie obligatoryjne, lecz sól jodowana nie była jedyną dostępną na 
rynku, i lata 1997–2000, gdy decyzją z 24 lipca 1996 roku zdecydowano o wyłączności 
sprzedaży soli jodowanej. Również w tym drugim okresie zadecydowano o zmianie 
punktu odcięcia (tzw. cut off ) i obniżeniu go do poziomu 15 mIU/L. Dystrybucję TSH 
przedstawiono za pomocą cum % na rycinie 7. 
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Ryc. 7. Różnica rozkładu TSH (p < 0,01) w latach 1991–1996 i 1997–2000
Zaobserwowano istotną statystycznie różnicę między tymi okresami na pozio-
mie p < 0,01 (V-Cramer 0,118; Lambda 0,021). Różnica w rozkładzie TSH w latach 
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Ryc. 8. Różnica rozkładu TSH (p < 0,05) między rokiem 1991 a 2000
W kolejnych latach stwierdzono obniżenie odsetka wyników poziomów TSH 
mieszczących się powyżej 5 mIU/L z 20,4% w 1991 roku do kolejno 12,7% w 1992 
roku, 8,9% w 1993, 6,4% w 1994, 5% w 1995, 4,2% w 1996 roku (tab. V). W okre-
sie obligatoryjnego spożywania wyłącznie soli jodowanej wyniki te przedstawiały się 
następująco: 4,2% w 1997 roku oraz 5,2 w 1998, 5,4% w 1999 i 5,7% w 2000 roku 
(tab. V). W latach 1998–2000 obserwowano nieznaczny wzrost odsetka wyników 
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TSH powyżej 5 mIU/L w stosunku do lat 1996–1997. Jest on wprawdzie znamienny 
statystycznie przy p < 0,001, ale korelacja jest bardzo słaba (V-Cramer 0,069; Lam-
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Ryc. 9. Różnica rozkładu TSH (p < 0,001) między latami 1996–1997 a 1998–2000
Istotny jest fakt, iż w ostatnich dwóch latach odsetek wzywanych pozostaje na tym 
samym poziomie i jest niższy w stosunku do lat poprzednich (tab. IV). Odsetek wy-
ników TSH powyżej 5 mIU/L w kolejnych latach został też przedstawiony w formie 
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Ryc. 10. Odsetek wyników TSH ≥ 5 mIU/L w latach 1991–2000
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Na obszarze dołączonym w 1999 roku odsetek wyników TSH obserwowanych na po-
ziomie powyżej 5 mIU/L wynosił kolejno w latach 1999 i 2000 7,9% i 8,7% (tab. VI). Róż-
nica częstości występowania tych wyników w obu obszarach jest również statystycznie 
istotna na poziomie p < 0,001 (V-Cramer 0,072; Lambda 0,001), co przedstawiono gra-
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Ryc. 11. Rozkład wyników TSH ≥ 5 mIU/L (p < 0,001) na obszarze dołączonym w 1999 roku 
w stosunku do ich rozkładu na obszarze poprzedzającym rozszerzenie przesiewu za lata 
1999–2000
5.3. Stosowanie jodowych środków dezynfekcyjnych a rozkład TSH
W 2000 roku na wszystkich oddziałach położniczo-neonatologicznych przeprowa-
dzono ankietę dotyczącą stosowania dezynfekcyjnych środków zawierających jod. Na 
obszarze objętym badaniem przesiewowym od 1985 roku w blisko 60% (59,5%) szpi-
tali nie są używane jodowe środki dezynfekcyjne i podobny wynik uzyskano na ob-
szarze dołączonym w 1999 roku, a mianowicie 56,7%. Analiza statystyczna często-
ści występowania wyników powyżej 5 mIU/L u noworodków ze szpitali stosujących 
antyseptyczne środki dezynfekcyjne zawierające jod w porównaniu z uzyskanymi od 
noworodków urodzonych w szpitalach ich niestosujących wykazuje istotnie wyższe ich 
występowanie u tych pierwszych (p < 0,001), lecz korelacja nie jest silna (V-Cramer 
0,087; Lambda 0,000). Może jednakże mieć wpływ na uzyskanie wyników fałszywie 
dodatnich i wzrost liczby badań weryfi kacyjnych (druga bibuła). Zostało to przedsta-
wione na rycinie 12. 
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Ryc. 12. Różnica w rozkładzie wyników TSH ≥ 5 mIU/L (p < 0,001) między szpitalami stosu-
jącymi antyseptyczne środki dezynfekcyjne zawierające jod a tymi, w których nie są one uży-
wane
Przeanalizowano ponadto rozkład TSH w grupie badanej z podziałem na płeć. Róż-
nica jest istotna statystycznie przy p < 0,001, u płci męskiej odsetek TSH ≥ 5 mIU/L jest 
wyższy niż u żeńskiej, lecz korelacja jest bardzo słaba (V-Cramer 0,012; Lambda 0,000) 
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Ryc. 13. Różnica w rozkładzie TSH ≥ 5 mIU/L w podziale na płeć w latach 1991–2000
Stosunek wzywanych do potwierdzonych przypadków hipotyreozy zmieniał się 
w okresie od 1985 do 2000 roku. W latach 1985–1990 na jedną potwierdzoną w.n.t. 
wzywano 10 pacjentów, a od 1991 roku liczba ta sukcesywnie malała, by w latach 1999–
– 2000 osiągnąć wartość 1,2. 
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6. DYSKUSJA
6.1.  Celowość badań przesiewowych noworodków prowadzących do wykrycia 
wrodzonej niedoczynności tarczycy
Wprowadzenie badań przesiewowych noworodków w kierunku w.n.t. miało na celu 
wyeliminowanie skutków zaburzeń anatomicznych i biochemicznych gruczołu tarczo-
wego, które nieleczone prowadzą do trwałego uszkodzenia ośrodkowego układu nerwo-
wego. Badania pilotażowe wykonane w ośrodku krakowskim w 1981 roku wskazały na 
celowość ich rozpoczęcia [150]. Występowanie w.n.t. zależy od regionu i średnio kształ-
tuje się na poziomie 1  :  4000 żywo urodzonych noworodków. U zdrowych dzieci analiza 
funkcji osi przysadkowo-tarczycowej wykazała, że po początkowym wzroście stężeń 
TSH oraz w późniejszym okresie T3 i T4 ma miejsce ustabilizowanie się najpierw pozio-
mu TSH – co zachodzi w 4. lub 5. dobie życia, a następnie pozostałych hormonów. Na 
stężenie TSH we krwi noworodka mogą działać różne czynniki, m.in. istotny wpływ 
ma wcześniactwo oraz niska urodzeniowa masa ciała [40, 66, 67, 141, 146, 166]. Dla-
tego też analiza uzyskanych w przesiewie wyników została ograniczona do grupy no-
worodków zdrowych z prawidłową masą ciała, u których krew włośniczkowa została 
pobrana w 4. lub 5. dobie życia. Występowanie w.n.t. w regionie Polski południowo-
wschodniej nie odbiega od podawanej w piśmiennictwie częstości 1  :  4000, a o jakości 
prowadzonych badań oraz zmianach w środowisku świadczy fakt wezwania w 2000 
roku 1,2 dziecka na jedną potwierdzoną w.n.t. w stosunku do okresu 1985–1990, kiedy 
liczba ta wynosiła 1 do 10. Podobne obserwacje pochodzące z Belgii (łagodny niedobór 
jodu), gdzie wzywano 7 pacjentów na jeden potwierdzony przypadek w.n.t., przedstawił 
Delange, zwracając uwagę na niedostateczną suplementację jodową wśród ciężarnych 
i brak ustaleń co do obligatoryjnego jej stosowania [31, 50, 56, 125, 157, 179, 201, 202). 
W latach siedemdziesiątych XX wieku powiększenie tarczycy u noworodków nale-
żało do rzadkich rozpoznań klinicznych, natomiast początek lat osiemdziesiątych za-
znaczył się wzrostem ich liczby. Było to jedną z przyczyn rozpoczęcia pilotażowych 
badań noworodków w celu wykrycia w.n.t., które później rozwinęły się w przesiew na 
terenie ówczesnego województwa krakowskiego. Wyniki tych badań wzmogły prace 
nad wprowadzeniem masowego przesiewu noworodków w całej Polsce, wspomagając 
osiągnięcia Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie w badaniach przesiewowych nowo-
rodków prowadzonych w środkowej Polsce [151]. Dzięki intensywnym pracom w latach 
osiemdziesiątych rozszerzono badania na teren Polski południowo-wschodniej i osiąg-
Lemanska_Hormon tyreotropowy.ind47   47 2010-01-09   16:36:42
48
nięto w tym rejonie blisko 100% efektywność, pomimo braku rozporządzenia o ich 
obowiązkowym charakterze (badanie jako obowiązkowe wprowadzono w 1994 roku). 
Zmiany organizacyjne mające na celu maksymalne wyeliminowanie pominięcia dzie-
cka w przesiewie spowodowały, iż po wprowadzeniu obowiązkowego badania przesie-
wowego noworodków wykonuje się je rzeczywiście u wszystkich urodzonych w Polsce. 
Stałe szkolenia prowadzone wśród wyższego i średniego personelu medycznego mają na 
celu uwidocznienie ogromnej odpowiedzialności, jaka spoczywa na tej grupie, i znacz-
nie pomagają w osiągnięciu tak dobrych wyników. Dzięki temu z roku na rok wezwania 
pacjenta i wprowadzenie leczenia stawało się coraz wcześniejsze, aż osiągnięty został 
uznany w 1993 roku światowy standard, tzn. 2. tydzień życia dziecka. Jak bowiem wy-
kazały wyniki badań prowadzonych w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie i Wielkiej 
Brytanii, wprowadzenie leczenia T4, w ówczesnym standardzie, pod koniec pierwszego 
miesiąca życia nie prowadziło do pełnego wyrównania rozwoju psychomotorycznego 
dzieci z w.n.t., szczególnie z jej ciężką postacią. Czas rozpoznania i wprowadzenia le-
czenia ustalono więc na 2. tydzień życia, uznając ten wiek za najlepszy do uzyskania 
normalizacji rozwoju ośrodkowego układu nerwowego i określiły to zalecenia ATA 
(American Thyroid Association) i ESPE (European Society for Pediatric Endocrino-
logy) w 1993 roku [3, 64, 72, 78, 174]. Standardy dotyczące badania przesiewowego 
w kierunku w.n.t. są opracowywane i nowelizowane przez Międzynarodowe Towarzy-
stwo ds. Badań Przesiewowych Noworodków [55, 62, 194, 195]. Na tej podstawie opra-
cowano też w ośrodku krakowskim zalecenia dla programu badań przesiewowych w.n.t. 
w Polsce [136]. W drugiej połowie lat osiemdziesiątych XX wieku, dysponując grupą 
dzieci wyselekcjonowanych z przesiewu z rozpoznaną trwałą i przemijającą w.n.t., 
w Klinice Endokrynologii Dzieci i Młodzieży CM UJ w Krakowie poddano ocenie ich 
rozwój psychoruchowy. Grupa ta obejmowała dzieci poniżej 1. roku życia, w publika-
cjach światowych zaś opisywano wówczas jedynie wyniki badań u dzieci starszych [11, 
92, 97, 175, 196, 203]. W Klinice Endokrynologii Dzieci i Młodzieży wykazano, że już 
w 3. miesiącu życia dziecka można wykryć zaburzenia mowy własnej oraz percepcji 
i stwierdzono ich utrzymywanie się jeszcze w 12. miesiącu [22, 171]. Podobny typ za-
burzeń został opisany przez badaczy włoskich (Calaciura i Salerno), którzy stwierdzili, 
że wskaźnik inteligencji u siedmiolatków z hipotyreozą leczoną od 1. miesiąca życia 
jest niższy o 12 punktów w porównaniu ze zdrowymi rówieśnikami [16, 172]. Calaciura 
i współpracownicy zwracają też uwagę na to, iż niejednokrotnie uzyskany u nowo-
rodka wynik poziomu TSH sklasyfi kowany jako fałszywie dodatni – hipertyrotropine-
mia w badaniu weryfi kacyjnym – niesie z sobą duże ryzyko wystąpienia subklinicznej 
postaci w.n.t. we wczesnym dzieciństwie. Ze względu na prawidłowy rozwój dziecka 
algorytm postępowania z tą grupą noworodków nie powinien odbiegać od stosowanego 
u niemowląt z w.n.t. [17].
Lemanska_Hormon tyreotropowy.ind48   48 2010-01-09   16:36:42
49
6.2. Badania przesiewowe noworodków a zaburzenia z niedoboru jodu 
Badania pilotażowe oraz wprowadzone w 1985 roku masowe badania w celu wykry-
cia w.n.t. u noworodków w województwie miejskim krakowskim wykazały zwiększoną 
częstość wyników z podwyższonym poziomem TSH, niekwalifi kujących jednakże do 
jej rozpoznania u dziecka. Wzbudziło to jednak zaniepokojenie ze względu na wpływ, 
jaki może mieć na rozwój ośrodkowego układu nerwowego. U niektórych pacjentów 
obserwowano ponadto obniżone stężenie T4 i/lub wole, co – z początku ostrożnie – zo-
stało zakwalifi kowane do grupy schorzeń obserwowanych przez Kletta i współpra-
cowników, a którym nazwę chorób z niedoboru jodu (IDD) w 1984 roku nadał Hetzel 
[84]. Badania prowadzone w latach 1988–1992 przez Rybakową i współpracowników 
potwierdziły podejrzenia, iż przyczyną występującej u noworodków dysfunkcji tarczy-
cy bez stwierdzonych wad rozwojowych jest istotnie niedobór jodu. Do schorzeń tych 
zalicza się hipertyrotropinemię, przemijającą niedoczynność tarczycy i wole [133, 153, 
164, 187]. Analiza uzyskanych wyników, dotycząca nie tylko samego przesiewu, lecz 
również pojawiającego się wola noworodkowego oraz dużej częstości występowania po-
większenia tarczycy u dzieci i młodzieży, ujawniła przerwanie z nieznanych przyczyn 
profi laktyki jodowej w Polsce na przełomie lat 1980/1981. 
Opublikowanie uzyskanych podczas prowadzenia badań przesiewowych noworod-
ków wyników dotyczących występowania hipertyrotropinemii (występującej z wolem lub 
bez wola), wola noworodkowego oraz przejściowej hipotyreozy stawiała ośrodek kra-
kowski na równi z prowadzącymi podobne obserwacje w Europie Zachodniej [133, 
160, 161]. I tak Delange i współpracownicy wskazali na występowanie w Europie na 
przełomie lat osiemdziesiątych i dziewięćdziesiątych XX wieku hipertyrotropinemii 
i wola u noworodków, a także przejściowej niedoczynności tarczycy spowodowanych 
niedoborem jodu, których częstość wynosiła średnio 0,14% [34]. W Bułgarii w latach 
1993–1996 rozpoznawano przemijającą niedoczynność tarczycy w odsetku 0,04% ba-
danych noworodków, w Grecji zaś stwierdzono ją, jak podaje Mengreli i współpracow-
nicy, u 0,29% badanych, których wyniki przesiewowe uznano z początku za „fałszywie 
dodatnie” [117, 179]. Również w Hongkongu, gdzie występuje łagodny niedobór jodu, 
przemijającą niedoczynność tarczycy obserwowano u 23% z grupy noworodków podej-
rzanych o wystąpienie hipotyreozy [105]. W Polsce południowo-wschodniej odsetek 
przemijającej niedoczynności tarczycy w stosunku do grupy wyselekcjonowanej wy-
nosił w latach 1985–1990 5,6%, a w 2000 roku – 0,015%. 
Pojawienie się chorób rozpoznanych u wzywanych z podwyższonym poziomem 
TSH we krwi noworodków jako hipertyrotropinemia współwystępująca również czę-
sto z wolem oraz przemijająca niedoczynność tarczycy, a także wole występujące sa-
moistnie, potwierdziło występowanie w naszym kraju IDD [131, 150, 153, 157, 160]. 
Obserwowany w kolejnych latach w Polsce południowo-wschodniej spadek częstości 
IDD związany z wprowadzeniem suplementacji jodowej można porównać z rezulta-
tami, jakie uzyskano w znaczącym spadku odsetka występowania wola na terenach 
endemicznych Afryki i Azji (średnio z 47 do 10% na przełomie lat siedemdziesiątych 
i osiemdziesiątych XX wieku) po wprowadzeniu profi laktyki jodowej [86, 89].
Tak więc porównanie wyników oznaczeń, które wykonywano w różnych ośrod-
kach, wykazywało tylko niewielkie różnice. Weryfi kowano je ponadto na bieżąco po-
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przez kontrolę jakości w ośrodku w Bonn (Niemcy) i Center of Disease Control (CDC) 
w Atlancie (USA), która to weryfi kacja jest niezbędna w celu wykazania wiarygodności 
laboratorium [208]. 
Awaria elektrowni jądrowej w Czarnobylu w 1986 roku stała się ważną przyczyną 
podjętych w roku 1989 badań epidemiologicznych w populacji dziecięcej, mających na 
celu nie tylko ocenę jej skutków, lecz także skuteczności bądź szkodliwości profi lak-
tycznej dawki jodu wprowadzonej w celu zablokowania gruczołu przed napromienia-
niem jodem promieniotwórczym. W badaniach tych nie stwierdzono zależności pomię-
dzy spożyciem dawki profi laktycznej jodu a częstością występowania wola u badanych 
dzieci. Również wyniki oznaczeń stężenia hormonów tarczycy nie wykazywały od-
chyleń od normy, a objawy uboczne były w populacji dziecięcej niewielkie i krótko-
trwałe [165]. Jednocześnie w grupie badanej oceniono spożycie jodu i jego wydalanie 
w moczu, a uzyskane dane porównano z występowaniem klinicznych cech niedoboru 
jodu. Wnioski z powyższej pracy wskazywały na niskie wydalanie jodu, jedynie u 30% 
badanych było ono prawidłowe, tzn. powyżej 50 μg/L, u 60% zawierało się w granicach 
20–50 μg/L, u 20% zaś nie przekraczało 20 μg/L. Rezultat ten wraz z cechami klinicz-
nymi (blisko 52% powiększenia tarczycy) pozwalał na stwierdzenie niedoboru jodu 
w badanym regionie i potwierdził brak profi laktyki jodowej. Elementem dodatkowym 
była również niska, na granicy wykrywalności, zawartość jodu w wodzie pitnej [51, 
158, 165, 197]. 
W rejonach groźnego defi cytu jodu jego wydalanie kształtuje się na poziomie poni-
żej 30 μg/L, w krajach europejskich o prawidłowym dowozie jodu z pożywieniem i ła-
godnym jego niedoborze osiągnięto średnią wartość bliską 100 μg/L, w Kanadzie zaś 
wyniosła ona ponad 148 μg/L [30, 87]. Porównując te dane z uzyskanymi podczas ba-
dań epidemiologicznych – 60% badanych wykazało wydalanie jodu w moczu niższe od 
50 μg/L, autorzy polscy zwrócili uwagę na konieczność poprawy profi laktyki jodowej, 
a także sposobu żywienia (stwierdzono bardzo niskie spożycie artykułów spożywczych 
zawierających jod) [51, 158, 165, 186, 187, 197].
6.3. Zasadność prowadzenia profi laktyki jodowej
Stopniowe przywracanie jodowania soli kuchennej, na początku jeszcze niepełne, 
potem – od roku 1992 – coraz lepiej dystrybuowanej i obejmującej kolejno cały region 
Polski południowo-wschodniej, zmieniło rozkład wyników poziomu TSH osiąganych 
w badaniach przesiewowych noworodków. W trakcie wprowadzania profi laktyki jodo-
wej nastąpił też wyraźny spadek wezwań dzieci do weryfi kacji wyniku TSH i znaczne-
mu obniżeniu uległo rozpoznawanie w latach 1991–2000 przejściowej niedoczynności 
tarczycy, wola występującego wraz z hipertyrotropinemią lub bez hipertyrotropinemii 
czy też samej hipertyrotropinemii [154, 156, 170, 199]. W ostatnich latach nie obser-
wuje się już wola noworodkowego, które oprócz przemijającej hipotyreozy jest cięższą 
postacią IDD. Niedobór jodu u noworodka jest skutkiem niedoboru jodu u matki, stąd 
też konieczność monitorowania stanu jodowego ustroju kobiety w okresie prokreacji 
[101, 130, 191]. Z badań Kletta i współpracowników prowadzonych w 1996 roku wy-
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nika, iż wielkość tarczycy u niemowląt matek suplementowanych preparatami jodowy-
mi jest mniejsza niż w grupie niepodlegającej dodatkowemu dowozowi jodu. Pomimo 
rekomendacji WHO wskazujących na potrzebę spożycia 240 μg/d jodu przez kobiety 
ciężarne i karmiące, tylko 20% badanych w Niemczech przyjmuje regularnie prepa-
raty jodowe [101]. W naszym kraju rekomenduje się dowóz jodu dla kobiet ciężarnych 
i karmiących piersią od 180 do 200 μg/d i blisko 70% deklaruje używanie prepara-
tów zawierających jod przynajmniej w okresie ciąży [124]. Takie spożycie jodu i jego 
dodatek w postaci soli jodowanej wpłynął niewątpliwie na brak wola u noworodków, 
będącego cięższą postacią IDD, w latach 1998–2000 i spadek częstości przemijającej 
niedoczynności tarczycy z blisko 1 : 4000, takiej jak wrodzona, do 1 : 40 000.
Również częstość wola u dzieci i młodzieży w rejonie Polski południowo-wschod-
niej uległa zmianie już po częściowym wprowadzeniu profi laktyki jodowej z blisko 
52% do 38% [164, 167]. Jak podaje Szybiński i współpracownicy, w okresie od 1994 do 
1999 roku częstość występowania wola w powyższej grupie w Polsce uległa znaczące-
mu obniżeniu ze średniej wartości 38,4% do 7,0%. Również wydalanie jodu z moczem 
wzrosło ze średnio 60,4 μg/L do 96,2 μg/L. Obserwacje te wskazały na efektywność 
stosowania obligatoryjnego jodowania soli, a także wystarczający dodatek jodku potasu 
w ilości 30 ± 10 mgKI/kg soli [184].
W latach siedemdziesiątych XX wieku rozpoczęto badania w rejonach świata, które 
były dotknięte bardzo wysokim odsetkiem chorób tarczycy. Były to tereny wschodniej 
i centralnej części Afryki, gdzie ludność narażona jest nie tylko na niedobór jodu w śro-
dowisku, lecz również na wpływ związków wolotwórczych zaburzających syntezę hor-
monów tarczycy. Wole występowało tam w 76,8%, a odsetek endemicznego kretynizmu 
z objawami w.n.t. pojawiał się w 4,3%, w niektórych wioskach zaś wzrastał do 10–12% 
[24, 82, 88, 89]. Badania pilotażowe polegające na określeniu poziomu TSH we krwi 
pępowinowej wykazały, iż u 1/10 noworodków wartość ta przekracza 100 mIU/L przy 
T4 poniżej 3 μg/dL, przy normie w granicach 7,4–13,0 μg/dL [39, 47]. Wyniki te dopro-
wadziły do wprowadzenia najpierw doraźnej, a następnie w latach dziewięćdziesiątych 
stałej profi laktyki jodowej (spadek częstości wola do średnio 23%) w postaci soli jodo-
wanej. Jak podają raporty IC CIDD z 2001 roku, blisko 90% populacji w tych regionach 
spożywa sól jodowaną [137, 138]. 
Według Delange’a już niewielkie zaburzenia czynności tarczycy występujące od 
urodzenia, pojawiające się nawet przejściowo, upośledzają rozwój mózgu w jego kry-
tycznym okresie, a w przypadku ciężkiego niedoboru jodu dochodzi do tzw. krety-
nizmu tarczycowego [24, 35]. Na terenach o niższym stopniu zagrożenia niedoborem 
jodu, jak np. w Europie, zaburzenia wykrywa się nawet w przejściowym wzroście po-
ziomu TSH we krwi, co można stwierdzić podczas prowadzenia masowych badań prze-
siewowych noworodków. Punkt odcięcia w badaniu przesiewowym, decydujący o we-
zwaniu pacjenta do kontroli, przyjęty był na początku lat osiemdziesiątych XX wieku 
w krajach Europy Zachodniej jako wartość od 20 do 30 mIU/L w kropli krwi na bibule 
(40–60 mIU/L w surowicy). Wezwani pacjenci stanowili 0,16% badanych, przejściową 
niedoczynność tarczycy obserwowano u 4% z tej grupy, przejściową hipertyropinemię 
zaś u 4,3% (podwyższony poziom TSH obserwowany przez okres od paru dni do paru 
miesięcy) [36, 37, 174].
Przejściowy wzrost poziomu TSH na terenie niedoboru jodu obserwowano nie tylko 
w naszym regionie, lecz również w takich krajach, jak Włochy i Grecja, prowadzących 
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badania przesiewowe noworodków w celu wykrycia w.n.t. [21, 108, 117]. Wyniki ba-
dań publikowane przez Constantego i współpracowników wykazały różnice regionalne 
w obrębie Calabrii, gdzie profi laktyka jodowa nie była systematyczna. Wole pojawiało 
się z częstością od 14,7% na terenach nadmorskich do 43,5% w głębi regionu, wyda-
lanie jodu w moczu zaś kolejno średnio 90 μg/L i 44 μg/L, z czym korelowały wyniki 
badań przesiewowych noworodków z grupą wzywanych na poziomie 0,1% [21]. Taki 
rezultat osiągnięto w naszym ośrodku w 1996 roku przy niepełnej i nieobowiązkowej 
suplementacji jodowej. W latach 1999–2000 wartość ta osiągnęła 0,04%. Podobne do 
włoskich są też obserwacje greckie, w których stwierdzono regionalne wahania odsetka 
wzywanych noworodków od 0,18% w regionie nadmorskim do blisko 3% na obsza-
rach górskich. Tu również wysoki odsetek wyodrębnionych w przesiewie noworodków 
koreluje z występowaniem wola u dzieci i młodzieży niekiedy na poziomie 50%. Jak 
podają Mengreli i współpracownicy, wprowadzenie soli jodowanej i lepsza informacja 
na temat jej używania zmniejszyły częstość wola i poprawiły wydalanie jodu z moczem 
w rejonie Aten z 95 μg/g kreatyniny w 1980 roku do 208 μg/g kreatyniny w 1991 roku 
(wartość poniżej 150 μg/g kreatyniny mówi o łagodnym niedoborze jodu) [117].
Podstawą dotychczasowych metod rozpoznawania i monitorowania niedoboru 
jodu w środowisku jest określenie wielkości wola metodą palpacyjną i/lub ultrasono-
grafi czną oraz ocena wydalania jodu w moczu u dzieci szkolnych. Przy stosowaniu 
tych metod pojedynczo wyniki są niejednoznaczne. Stąd też powstała konieczność zna-
lezienia dodatkowego parametru, jakim stał się poziom TSH we krwi noworodków, 
uzyskany w badaniu przesiewowym, pozwalającego na łatwiejsze i bardziej precyzyjne 
określenie stopnia niedoboru jodu. 
6.4. Światowy program eliminacji chorób z niedoboru jodu oraz jego monitorowanie
Podczas spotkania WHO 17 grudnia 1993 roku, które dotyczyło zagrożenia IDD, 
za jęto stanowisko odnośnie do monitorowania tego zjawiska w różnych środowi-
skach. Opracowując wskaźniki, wskazano na odsetek ludności spożywającej sól jo-
dowaną, określenie wielkości tarczycy mierzonej ultrasonografi cznie (odsetek powy-
żej 97 centyla) w grupie dzieci szkolnych (w wieku 6–11 lat), pomiar wydalania jodu 
w moczu u dorosłych i dzieci szkolnych oraz poziom TSH mierzonego w kropli krwi 
na bibule podczas badania przesiewowego noworodków. Opierając się na tym wstęp-
nym dokumencie, WHO wraz z UNICEF i ICCIDD opracowała szczegółowy program 
kryteriów monitorowania niedoboru jodu w środowisku. Ustalono, że jeżeli w re-
gionie niedoboru jodu prawidłowo suplementowanym sól jodowana spożywana jest 
w ilości powyżej 90%, to u mniej niż 50% populacji obserwuje się wydalanie jodu 
z moczem na poziomie 100 μg/ L, a poniżej 50 μg/L u 20%. Powiększenie gruczołu 
tarczowego w grupie dzieci w wieku 6–12 lat stwierdza się u mniej niż 5%, wystę-
powanie zaś poziomu TSH ≥ 5 mIU/L u noworodków w grupie poniżej 3% urodzo-
nych (tab. XIV) [209].
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Tabela XIV
Wskaźniki monitorowania niedoboru jodu oraz eliminacji chorób z nim związanych
Wskaźnik Cel do osiągnięcia(%)
1. Spożycie soli jodowanej > 90%
2. Wydalanie jodu z moczem
– Poniżej 100 μg/L
– Poniżej 50 μg/L
< 50%
< 20%
3. Powiększony gruczoł tarczowy
Dzieci szkolne w wieku 6–12 lat (badanie palpacyjne lub ultrasonografi czne) < 5%
4. Poziom TSH u noworodków w badaniu przesiewowym ≥ 5 mIU/L < 3%
[za 209 poz. piśmiennictwa]
Eliminacja IDD stała się niezwykle istotna ze względu na to, że stanowią one znaczą-
cy problem zdrowotny, co zostało m.in. przedstawione przez Gutekunsta i Scribę. Poka-
zując stan profi laktyki jodowej w Europie pod koniec lat osiemdziesiątych XX wieku, 
podzielili ją na obszary braku i występowania wola endemicznego z określeniem obo-
wiązkowej i nieobowiązkowej profi laktyki jodowej. W takich krajach, jak Norwegia, 
Szwecja i Finlandia, stwierdzono efektywność programów profi laktycznych. W Bułga-
rii, ówczesnej Czechosłowacji, Holandii i Szwajcarii badania epidemiologiczne wyka-
zały występowanie wola u dorosłych i jego rzadkość wśród dzieci, na co niewątpliwie 
wpłynęło obowiązkowe wprowadzenie profi laktyki jodowej (w Bułgarii redukcja wola 
z 55% do 12%, w Szwajcarii zaś wole obserwowano z częstością 1%). Belgia i Dania 
znalazły się w grupie o niedostatecznej profi laktyce jodowej – niskie regionalnie wy-
dalanie jodu (średnio około 50 μg/g kreatyniny) z adnotacją o jej nieobowiązkowym 
charakterze bądź też braku (Dania). Omawiając Austrię, Węgry, Polskę oraz ówczesną 
Jugosławię, autorzy wskazali na występowanie wola wśród dzieci i młodzieży pomimo 
stosowania suplementacji jodowej i zwrócili uwagę na niedostateczny dodatek jodu do 
soli – stwierdzono, że wartość ta sięga zaledwie 12 mgKI/kg soli, a powinna wynosić 
przynajmniej 20 mgKI/kg soli. Mając świadomość tego, że nawet niewielki niedobór 
jodu, zaburzając syntezę hormonów tarczycy, wywiera znaczący wpływ na rozwój psy-
chofi zyczny człowieka, należy koniecznie stale monitorować odpowiedni dowóz jodu 
do ustroju [38, 53, 54, 74, 75, 137, 210]. Jest to tym bardziej istotne, iż pojawiają się do-
niesienia o obserwowanych w rejonach suplementacji jodowej zaburzeniach czynności 
tarczycy będących wynikiem nadmiernego spożycia tego pierwiastka [14]. 
W latach 1981–1990 w rejonie Polski południowo-wschodniej zwrócono uwagę na 
pojawiające się wole u noworodków, przy jednoczesnym wzroście poziomu TSH w kro-
pli krwi na bibule. Punkt odcięcia kwalifi kujący do wezwania dziecka nie odbiegał od 
stosowanego w innych krajach i wynosił 20 mIU/L w pełnej krwi (40 mIU/L w suro-
wicy). W okresie tym badania przesiewowe noworodków w tym rejonie przeszły z fazy 
pilotażu do badań masowych i obserwacje wskazały na częstość przemijającej niedo-
czynności tarczycy na poziomie jej postaci trwałej, częstość zaś hipertyrotropinemii 
w liczbie 1 przypadek na 368 urodzonych (występująca z wolem 1  :  568), co wzbudziło 
ogromne zaniepokojenie [157, 159, 196]. Dodatkowe badania wykazały poziom jodurii 
poniżej 50 μg/g kreatyniny, co było charakterystyczne dla średniego stopnia niedoboru 
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jodu, a przyczyną tej sytuacji było zaprzestanie, z przyczyn nieznanych, profi laktyki 
jodowej (poprzez jodowanie soli kuchennej) w Polsce około roku 1981 [133]. 
Stopniowo wprowadzane jodowanie soli (z początku dodawanie 20 ± 10 mgKI/kg 
soli, a od 1997 roku 30 ± 10 mgKI/kg soli), rozpoczęte pod koniec lat osiemdziesią-
tych XX wieku i poprawa jej dystrybucji w następnych latach oraz w rezultacie obo-
wiązkowe jej stosowanie, zaowocowały zmniejszeniem występowania IDD u nowo-
rodków z 0,5% w latach 1985–1990 do 0,014% w 2000 roku [150]. Dodać należy, że 
wprowadzenie w latach dziewięćdziesiątych nieobowiązkowego modelu profi laktyki jo-
dowej doprowadziło do widocznych skutków w  1995 roku, kiedy odsetek IDD wyniósł 
0,13% w porównaniu z latami 1985–1990, kiedy kształtował się na poziomie 0,5%.
Dokumenty UNICEF, WHO i ICCIDD wskazały, że poziom TSH w kropli krwi 
na bibule jest dobrym markerem niedoboru jodu w środowisku. Jod jest niezbędny 
do syntezy hormonów tarczycy i gdy jego poziom w środowisku jest niski, wówczas 
stymulowany jest wyrzut TSH z przysadki mózgowej. Poziom TSH w surowicy lub 
we krwi pełnej odzwierciedla więc działanie hormonów tarczycy. Czynnik ten uzna-
ny został za ważny diagnostycznie test do wykrycia w.n.t. u noworodków. Opracowa-
nie WHO/ UNICEF/IC CIDD z 1994 roku, dotyczące monitorowania niedoboru jodu 
w środowisku, zwraca szczególną uwagę na czułość metod laboratoryjnych pozwala-
jącą na wykrycie poziomów TSH w kropli krwi na bibule tak niskich, jak 1–2 mIU/L, 
dzięki temu bowiem można określić średni bądź niewielki niedobór jodu. Zwrócono też 
uwagę na specyfi czność tego czynnika, która opiera się na niewielkiej liczbie wyników 
fałszywie ujemnych w przypadku określania IDD. Przypadki łagodnych postaci IDD 
z niewielkim podwyższeniem poziomu TSH są w chwili obecnej możliwe do wykrycia 
dzięki stosowaniu czułych metod oznaczania TSH w kropli krwi na bibule. Analiza roz-
kładu wartości TSH u noworodków pozwala więc na określenie, czy i jakiego stopnia 
niedobór jodu występuje w danym regionie. Interpretacja opiera się na uznaniu warto-
ści granicznej, tzw. punktu odcięcia przyjętego do celów przesiewowych w.n.t. W prze-
siewie hipotyreozy punkt ten określono na 20–25 mIU/L TSH w kropli krwi na bibule, 
co odpowiada średnio 40–50 mIU/L TSH w surowicy. Dla potrzeb epidemiologicznych, 
dotyczących niedoboru jodu w środowisku, przyjęto wartość graniczną TSH równą 
5 mIU/L w pełnej krwi, tzn. ok. 10 mIU/L w surowicy. Wartość ta mieści się w każdym 
programie masowych badań przesiewowych w celu wykrycia w.n.t. W zależności od 
kraju, stosowanych metod laboratoryjnych oraz częstości wystąpienia schorzenia punkt 
odcięcia waha się od 10 do 25 mIU/L, tj. zawsze powyżej wartości granicznej TSH 
równej 5 mIU/L [27, 29, 30, 209, 210]. W Polsce poziom ten to 15 mIU/L TSH w kropli 
krwi na bibule. 
Dokument WHO/UNICEF/ICCIDD z 1994 roku podaje, że jeżeli u mniej niż 3% 
badanej przesiewem populacji noworodków poziom TSH w pełnej krwi jest większy 
niż 5 mIU/L, wówczas przyjmuje się, że zawartość jodu w pożywieniu na danym tere-
nie jest dostateczna. Jeśli odsetek ten mieści się w granicach 3,0–19,9%, niedobór jodu 
w środowisku określa się jako łagodny (mild), 20,0–39,9% – średni (moderate), powyżej 
40% zaś– ciężki (severe) (tab. III) [209].
Kolejne opracowanie WHO/ICCIDD/UNICEF z 2001 roku raz jeszcze podkreśla 
fakt, iż poziom TSH u noworodków jest wysoce wartościowym kryterium do okre-
ślenia niedoboru jodu w środowisku. Tarczyca noworodka zawiera, w porównaniu 
z człowiekiem dorosłym, dużo mniej jodu, dzięki czemu jego metabolizm w gruczole 
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jest o wiele wyższy. Przy środowiskowym niedoborze jodu wzrasta on dodatkowo, co 
wymaga zwiększonej stymulacji tarczycy przez TSH. Skutkiem tego jest podwyższony 
poziom TSH w ciągu pierwszych tygodni życia dziecka i zjawisko to jest określane jako 
przemijająca hipertyrotropinemia. Ocenia się więc, iż określenie odsetka noworodków 
z podwyższonym poziomem TSH (≥ 5 mIU/L), możliwe w krajach rozwiniętych, pro-
wadzących masowe badanie przesiewowe w.n.t., jest cennym wskaźnikiem istnienia 
i stopnia niedoboru jodu w danej populacji [29, 31, 210].
Nową możliwością monitorowania funkcji tarczycy po wprowadzeniu profi laktyki 
jodowej staje się też oznaczenie poziomu tyreoglobuliny w kropli krwi na bibule. Meto-
da ta została opublikowana w 2003 roku, a uzyskane wyniki wskazują na dużą czułość 
tego wskaźnika na prawidłową suplementację jodem [213, 214].
6.5.  Rozkład wartości hormonu tyreotropowego w kropli krwi u noworodków 
i jego znaczenie w monitorowaniu niedoboru jodu w środowisku 
W latach osiemdziesiątych XX wieku, kiedy rozpoczynano badanie przesiewowe 
noworodków w regionie Polski południowo-wschodniej, nie dysponowano jeszcze pro-
gramem umożliwiającym analizę rozkładu wartości TSH. Prace nad wykorzystaniem 
tego czynnika rozpoczęto pod koniec lat osiemdziesiątych, co uwieńczyła wspólna re-
zolucja Międzynarodowego Towarzystwa ds. Kontroli Chorób z Niedoboru Jodu, WHO 
i UNICEF z 1994 roku [209]. Niemniej opisanie w 1983 roku przez Hetzela chorób 
będących skutkiem niedoboru jodu oraz nazwanie ich w ten właśnie sposób pozwoliło 
zweryfi kować wyniki prowadzonych masowych badań przesiewowych noworodków 
w regionie Polski południowo-wschodniej w latach 1985–1990 [153, 167, 168]. Czę-
stość IDD, a więc hipertyrotropinemii (0,27%), hipertyrotropinemii występującej wraz 
z wolem u noworodka (0,18%), wola u noworodków bez wzrostu poziomu TSH (0,01%) 
oraz przejściowej niedoczynności tarczycy, obserwowanej tak często jak wrodzona 
(0,025%), była wręcz alarmująca. To właśnie przesiew pozwolił na wykrycie zaprzesta-
nia suplementacji jodowej (brak soli jodowanej na rynku) na początku lat osiemdzie-
siątych XX wieku. Potwierdzono to występującym u dzieci szkolnych wolem, które 
w latach 1989–1991 pojawiało się u ponad 50% badanych [158]. Również ocena ilości 
produktów zawierających w swym składzie jod w przeciętnej diecie dzieci wska zała 
na ich niskie spożycie – dobowa ilość jodu w całodziennym pożywieniu wyniosła oko-
ło 50 μg. Zwrócono też uwagę na wysoką częstość spożycia produktów zawierających 
w swym składzie związki wolotwórcze, które mogą zakłócać tak syntezę, jak i wydzie-
lanie hormonów tarczycy, szczególnie na terenach niedoboru jodu [68, 87, 152, 197]. 
Koniec lat osiemdziesiątych i początek dziewięćdziesiątych to wzmożone prace Pol-
skiej Komisji ds. Kontroli Zaburzeń z Niedoboru Jodu nad ponownym wdrożeniem 
rozpoczętej w 1935 roku, a przerwanej jedynie na okres drugiej wojny światowej oraz 
niespodziewanie w 1980 roku, profi laktyki jodowej. W 1986 roku niektóre kopalnie soli 
wróciły do jodowania soli, ale używanie jej nie było obowiązkowe, a dystrybucja nie-
dostateczna. Sytuacja uległa znacznej poprawie na początku lat dziewięćdziesiątych, 
kiedy to Polska w 1990 roku podpisała w czasie Światowego Zgromadzenia Zdrowia 
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w Nowym Jorku rezolucję o podjęciu działań zmierzających do rozwiązania problemu 
niedoboru jodu do 2000 roku [212]. Prowadzone w latach 1989–1991 i 1992–1993 bada-
nia epidemiologiczne potwierdziły, że w większości naszego kraju, zgodnie z kryteriami 
ICCIDD, występuje umiarkowany niedobór jodu [32, 46, 158, 186, 187]. 24 lipca 1996 
Minister Zdrowia i Opieki Społecznej podpisał zarządzenie o jodowaniu soli kuchennej 
w sprzedaży detalicznej na poziomie 30 ± 10 mg KI/kg soli i usunięciu ze sprzedaży 
soli niejodowanej, które to zarządzenie weszło w życie 24 stycznia 1997 roku (Aneks). 
Rozważany jest też projekt jodowania niektórych produktów żywnościowych, tak jak 
obecnie jest to przeprowadzane na terenie niektórych innych krajów dotkniętych nie-
doborem jodu [15, 44, 211]. Jodowanie soli w Grecji jest wyższe i wynosi 40 mg KI/ kg 
soli, ale niższy koszt produktu niezawierającego jodu oraz nieobowiązkowa dystry-
bucja wpłynęły na stały problem występowania wola endemicznego [117]. Podobne 
obserwacje pochodzą również z Niemiec (15–25 mg KI/kg soli) [74, 174]. Rezultaty 
profi laktyki jodowej powinny podlegać stałej analizie, tym bardziej iż zbyt wysoka 
suplementacja może wywołać skutki uboczne w postaci wystąpienia wzrostu stęże-
nia jodu w gruczole tarczowym czy też wzrostu zapadalności na wole z nadczynno-
ści tarczycy [25]. Profi laktyka jodowa w Polsce odniosła sukces, dokonawszy bowiem 
podsumowania badań epidemiologicznych wskaźników niedoboru jodu w grupie dzieci 
szkolnych, Szybiński i współpracownicy oraz Lewiński i współpracownicy wskazują 
na znamienne zmniejszenie częstości występowania wola i wzrost poziomu wydalania 
jodu w moczu [112, 184].
Wzorując się na przesłankach zawartych we wspólnych ustaleniach WHO, UNICEF 
i ICCIDD, przeprowadzono analizę rozkładu wartości TSH u noworodków w rejonie 
Polski południowo-wschodniej, począwszy od 1991 roku, i stwierdzono wówczas 20,1% 
wyników TSH powyżej 5 mIU/L, co informowało o umiarkowanym niedoborze jodu 
w środowisku. Korelowała z tym również częstość obserwowanych u noworodków in-
nych IDD, z których na szczególną uwagę zasługiwała przejściowa niedoczynność tar-
czycy występująca z częstością 0,03%, a więc zbliżoną do w.n.t. W kolejnych latach 
stwierdzono znaczny spadek odsetka wyników TSH przekraczających wyznaczoną 
przez WHO granicę 5 mIU/L, co uwidoczniło się bardzo wyraźnie w 1992 roku, kiedy 
wartość ta wyniosła 12,6%. Na uwagę zasługuje fakt, iż w tym okresie dystrybucja soli 
jodowanej uległa znacznej poprawie, a kampania na rzecz jej używania zaczęła odnosić 
sukcesy. Uzyskane wyniki potwierdziły ponadto, jak niezwykle czułym instrumen-
tem jest noworodek, szybko reagujący na nieznacznie nawet zwiększony dowóz jodu 
z zewnątrz (poprawa już po pierwszym, niedostatecznym jodowaniu soli spożywczej), 
zwłaszcza gdy wprowadzono dodatek jodu u ciężarnych w postaci jodku potasu (pełne 
wyrównanie przemiany jodowej u noworodka) [71, 135, 154]. 
Po wprowadzeniu do obrotu na rynku jedynie soli jodowanej zawierającej 
30 ± 10 mg KI/kg jodku potasu na kilogram soli odsetek wartości TSH we krwi nowo-
rodków ≥ 5 mIU/L spadł do wartości 4,2% (w latach 1996 i 1997), w następnych latach 
wzrósł nieznacznie, wynosząc 5,7% w 2000 roku, pozostając jednakże blisko dolnej 
granicy lekkiego niedoboru jodu. W latach 1991–2000 obserwowano też znaczny spa-
dek występowania innych IDD. Od 1998 roku nie stwierdzono już wola u noworodków 
wraz z hipertyrotropinemią, hipertyrotropinemia bez wola pojawiła się w 2000 roku 
w jednym na blisko 8000 badanych przypadków (dla porównania w roku 1991 1  :  378), 
a przejściową niedoczynność tarczycy diagnozowano w jednym przypadku rocznie 
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w stosunku do wszystkich objętych badaniem przesiewowym noworodków, a więc była 
ona wyjątkowa. Analiza rozkładu poziomów TSH u noworodków potwierdziła nie tyl-
ko zmniejszenie występowania IDD u noworodków, lecz również prawidłową suple-
mentację jodową. Dalszej obserwacji wymaga jednakże obszar dołączony w 1999 roku, 
tam bowiem odsetek wyników TSH we krwi pełnej u noworodków wyniósł średnio 
8,3% i był znamiennie wyższy od stwierdzonego w omawianym rejonie. W regionie 
Polski południowo-wschodniej przejście ze średniego stopnia niedoboru jodu do dolnej 
granicy niedoboru łagodnego przedstawiono grafi cznie za pomocą odsetka poziomów 
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Ryc. 14. Stopień niedoboru jodu w Polsce południowo-wschodniej w latach 1991–2000 na 
podstawie odsetka wartości TSH ≥ 5 mIU/L u noworodków
Porównanie rozkładu wartości TSH w latach 1991 i 2000 wskazało na ich istotną 
różnicę. Istotną różnicę o bardzo słabej zależności zanotowano w rozkładach przepro-
wadzonych według płci noworodka. Brakuje jednakże podobnych analiz w literaturze 
i wynik ten wymaga osobnego wnikliwego rozpatrzenia.
Prace dotyczące rozkładu poziomów TSH u noworodków, wykonywane w innych 
krajach europejskich na terenach objętych niedoborem jodu i przedstawiane przez in-
nych autorów, również wskazują na prawidłowość wybranego przez WHO, UNICEF 
i ICCIDD czynnika monitorującego stan tarczycy w takich regionach [27, 29, 102, 119, 
120]. Przykładem może być taka analiza przeprowadzona w Bułgarii w 1997 roku w celu 
określenia skutków długoletniej profi laktyki jodowej (Stoeva), w której stwierdzono 
regionalne zmiany odsetka podwyższonych wyników noworodkowego TSH związane 
z różnego stopnia niedoborem jodu. Wyniki swoich badań Stoeva i współpracownicy 
porównali z osiągniętym w Berlinie odsetkiem 3,6% wyników TSH ≥ 5 mIU/L i wyka-
zali, że jedynie w jednym z okręgów (Russe) jest on bliski i wynosi 3,4%. W rejonach 
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niebędących endemicznymi stwierdzono 5,3% wyników TSH ≥ 5 mIU/L, w endemicz-
nych zaś 7,5% [180]. Osiągnięty odsetek TSH ≥ 5 mIU/L, wynoszący około 6%, jest 
porównywalny z rezultatem stwierdzonym w Polsce południowo-wschodniej (5,7%) 
w 2000 roku po czteroletniej obowiązkowej profi laktyce jodowej. Podobną analizę 
przeprowadzono w niektórych rejonach Włoch o stopniu niedoboru jodu od łagodnego 
do średniego. W tym rejonie autorzy stwierdzili 14,4% wyników TSH ≥ 5 mIU/L, co 
potwierdza wraz z występowaniem wola (14,7–43,5%) w tym rejonie łagodny niedobór 
jodu z tendencją do przechodzenia w średni w głębi kraju [117]. Równie interesujące 
obserwacje przedstawiono w pracy Rajatanaviana i współpracowników z Tajlandii. Ba-
dano tam poziom TSH u noworodków w prowincjach północnych, będących terenami 
endemicznymi i porównywano z Bangkokiem służącym jako teren kontrolny. Osiąg-
nięto 30% wyników TSH ≥ 5 mIU/l w Bangkoku (średni niedobór jodu) i stwierdzono 
istotną różnicę w porównaniu z terenem uważanym za endemiczny, gdzie rezultat ten 
wyniósł średnio blisko 55% (niedobór jodu ciężkiego stopnia). Autorzy podkreślają, 
iż program profi laktyki jodowej obejmuje w ich kraju jedynie grupę dzieci i ma po-
stać jodowanej wody i soli, które otrzymują w szkole. Sól jodowana nie jest wszędzie 
osiągalna, a zaopatrzenie w nią sklepów jest niedostateczne. W swej pracy autorzy po-
twierdzają, iż poziom TSH w badaniu przesiewowym obniża się w rejonie stosowania 
soli jodowanej [132]. Kung i współpracownicy opisali hipertyrotropinemię spowodo-
waną niedostatecznym dowozem jodu u matek noworodków w Hongkongu, a w roz-
kładzie TSH stwierdzono blisko 15% wyników równych lub wyższych od 5 mIU/L 
[105]. Wstępne badania dotyczące zmian rozkładu TSH u noworodków w całej Polsce 
w latach 1994–1997 przedstawili też Ołtarzewski i współpracownicy, również wskazu-
jąc na spadek odsetka wyników TSH powyżej 5 mIU/L w kraju z 14,62% w 1994 roku 
do 7,01% w 1997 w okresie przejściowym z nieobowiązkowego do stałego występowa-
nia soli jodowanej na rynku [124]. 
Analiza stężenia TSH określanego u noworodków podczas masowego przesiewu 
w celu wykrycia w.n.t. weszła również jako jedna ze składowych rozpoznawania niedo-
boru jodu w rekomendacjach Narodowego Programu Eliminacji Niedoboru Jodu w Pol-
sce. Jako inne wskaźniki podano tam określenie częstości występowania wola i stężenie 
jodu w moczu u dzieci szkolnych, dorosłych i kobiet w ciąży. W programie powyższym 
uwzględniono stworzenie rejestru nadczynności tarczycy indukowanej jodem i raka 
tarczycy [185]. Należy podkreślić fakt, iż pozostałe wskaźniki niedoboru jodu, wy-
szczególnione w tabeli XIV w porównaniu z przeprowadzeniem analizy rozkładu TSH 
u noworodków, wymagają znacznego zaangażowania sił i środków fi nansowych. 
Ekspozycja na środki dezynfekcyjne zawierające jod w okresie perinatalnym może 
wpłynąć na wystąpienie przejściowej hipertyrotropinemii u noworodków, która powin-
na być kontrolowana w 1. miesiącu życia. Opierając się na doniesieniach Ołtarzewskiego, 
Lindnera i innych autorów, środki te mogą mieć wpływ na podwyższenie poziomu TSH 
we krwi noworodka w pierwszych dniach życia. Obserwowano podwyższone poziomy 
TSH, utrzymujące się do 14. dnia życia u 25% noworodków urodzonych przedwcześnie. 
Dlatego też należy dążyć do eliminacji środków dezynfekcyjnych i leków zawierają-
cych jod, które mogą mieć wpływ na podwyższony poziom TSH we krwi noworodków 
w okresie wykonywania badań przesiewowych [9, 21, 109, 113, 121, 124, 190, 209, 210]. 
W badaniach własnych stwierdzono, iż oddziaływanie preparatów dezynfekcyjnych 
zwierających jod było znikome, tym bardziej iż analizowaną grupę zawężono do dzie-
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ci zdrowych, urodzonych o czasie i z prawidłową urodzeniową masą ciała. Dowodzi 
tego obniżenie się odsetka IDD w przedstawionym materiale z 0,5% w latach 1985–
–1990 do 0,014% w 2000 roku przy spadku odsetka wyników TSH ≥ 5 mIU/L z 20% 
w 1991 roku do 5,7 w 2000 roku. Podobne obserwacje dotyczące spadku wyników 
TSH ≥ 5 mIU/ L w Polsce przedstawiono w pracy Ołtarzewskiego i współpracowników 
(14,6% w 1994 roku do 7% w 1997 roku) [124]. Można więc wnioskować, że czynnik 
ten nie miał znaczenia dla końcowych wyników w badaniach własnych.
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7. WNIOSKI
1. Poziom hormonu tyreotropowego (TSH) oznaczony w kropli krwi noworodków 
w badaniu przesiewowym, prowadzonym w celu wykrycia wrodzonej niedo-
czynności tarczycy, jest czułym wskaźnikiem określającym stan czynności gru-
czołu tarczowego.
2. Analiza rozkładu TSH w grupie zdrowych, donoszonych noworodków jest jed-
nym z podstawowych wskaźników określających stopień ciężkości niedoboru 
jodu jako problemu zdrowotnego i wymaga stałego opracowywania uzyskiwa-
nych wyników.
3. Systematyczna analiza rozkładu poziomu TSH u noworodków w populacji Polski 
południowo-wschodniej wskazuje na konieczność prowadzenia kontroli profi lak-
tyki jodowej w całym kraju. 
4. Stopniowe wprowadzanie jodowania soli kuchennej znamiennie poprawiło kli-
niczne i biochemiczne wskaźniki niedoboru jodu w populacji noworodków.
5. Oceniając wyniki TSH w kropli krwi noworodków, należy u urodzonych zwłasz-
cza przez cesarskie cięcie oraz w szpitalach stosujących antyseptyczne środki 
dezynfekcyjne, zawierające w swym składzie jod, wykluczyć, mimo słabej kore-
lacji, podwyższone wartości TSH.
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8. STRESZCZENIE
Od wczesnych lat sześćdziesiątych XX wieku datuje się rozwój metod diagnostycz-
nych pozwalających na wykrycie chorób wrodzonych, niemanifestujących wczesnych 
objawów klinicznych. Szczególną uwagę zwrócono na te schorzenia, których skutkiem 
jest niedorozwój ośrodkowego układu nerwowego i opóźnienie rozwoju fi zycznego. 
Przełomem w tej dziedzinie było opracowanie przez Guthriego i Sussi w 1962 roku 
mikrobiologicznego testu półilościowego służącego do oznaczania poziomu fenyloala-
niny w kropli krwi na bibule. Przydatność tego testu wyzwoliła energię skierowaną na 
poszukiwanie metod wczesnej diagnostyki innych chorób i takim schorzeniem okazała 
się wrodzona niedoczynność tarczycy. Hormony tarczycy są niezbędne do prawidłowe-
go funkcjonowania organizmu człowieka. Ich rola uwidacznia się szczególnie w okresie 
jego wzrastania i rozwoju. Regulują one bowiem syntezę białek, wywierają wpływ na 
przemianę tłuszczową, wpływają na kurczliwość i pobudliwość mięśni obwodowych, 
a także na czynność mięśnia sercowego. Najważniejszą funkcją tarczycy płodowej 
jest stymulacja wzrostu i dojrzewania ośrodkowego układu nerwowego. W okresie naj-
wcześniejszym i najważniejszym dla rozwoju mózgu, tzn. od 8. do 16. tygodnia życia 
płodowego, rozwój mózgu (podziały neuroblastów) przebiega prawdopodobnie pod 
wpływem hormonów tarczycowych matki. Prawidłowa funkcja osi podwzgórzowo-
- przysadkowo-tarczycowej matki zależy również od dostarczenia odpowiedniej ilości 
jodu, co decyduje o prawidłowym rozwoju intelektualnym dziecka. Hormony tarczycy 
spełniają również bardzo ważną rolę w okresie okołoporodowym, a więc w momencie 
przystosowania organizmu płodu do życia pozałonowego. Głównym czynnikiem ter-
moregulacji jest hormon tyreotropowy (TSH), który wzrasta w pierwszych kilkuna-
stu minutach po urodzeniu, osiągając w 30. minucie stężenie najwyższe wynoszące 
160 mIU/ L (dziesięciokrotnie wyższe aniżeli we krwi pępowinowej). Następnie stęże-
nie to gwałtownie się obniża, by w 3. dobie osiągnąć poziom spotykany we krwi pępo-
winowej. Po upływie tygodnia życia dziecka wykształca się pełne sprzężenie zwrotne 
osi podwzgórzowo-przysadkowo-tarczycowej, a wkrótce potem następuje wyrzut TSH 
we własnym rytmie dobowym. Powyższe cechy biochemiczne czynności tarczycy no-
worodka zostały wykorzystane do wczesnej diagnostyki wrodzonej niedoczynności tar-
czycy, której występowanie jest związane z wadą anatomiczną lub biochemiczną tego 
gruczołu, ale może też nań wpływać istniejący w środowisku znaczny niedobór jodu. 
Dla ustroju człowieka jod jest pierwiastkiem egzogennym, a więc można go dostarczać 
jedynie w pokarmach lub farmaceutykach oraz z powietrzem. Niewielka ilość jest uwal-
niana wewnątrzustrojowo. Dzienne zapotrzebowanie waha się od 100 do 200 μg. 
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Zaburzenia wskutek niedoboru jodu są znaczącym problemem zdrowia publicznego 
w 118 krajach, a w 1990 roku narażone na nie było blisko 30% populacji naszego globu. 
Wiele raportów dotyczących prowadzenia badań przesiewowych noworodków w kie-
runku wrodzonej niedoczynności tarczycy w różnych regionach świata stwierdza, 
że poziom TSH badany u noworodków jest jednym z najlepszych i najbardziej czułych 
wskaźników informujących o prawidłowej suplementacji jodowej. W 1994 roku wskaź-
nik ten został włączony przez WHO, UNICEF oraz ICCIDD (International Council 
for Control of Iodine Defi ciency Disorders – Międzynarodowa Komisja ds. Kontroli 
Chorób z Niedoboru Jodu) jako jeden z podstawowych wskaźników – oprócz wielkości 
i objętości tarczycy, stężenia jodu w moczu oraz stężenia tyreoglobuliny w surowicy 
– informujących o występowaniu chorób z niedoboru jodu oraz o poziomie jego defi -
cytu w środowisku. Przyjęto, że w przypadku gdy mniej niż 3% wyników TSH neona-
talnego osiąga wartość powyżej 5 mU/L w pełnej krwi (co jest równoważne 10 mU/L 
w surowicy), to nie mamy do czynienia z niedoborem jodu. Jeśli poziom ten zawiera 
się w przedziale 3–19,9%, wówczas występuje w środowisku łagodny niedobór jodu, 
20–39,9% informuje o niedoborze średnim, a wyniki powyżej 5 mU/L przekraczające 
40% – o wysokim i groźnym niedoborze tego pierwiastka. Wprowadzone w połowie 
lat osiemdziesiątych XX wieku w regionie Polski południowo-wschodniej masowe ba-
dania przesiewowe noworodków w celu wykrycia wrodzonej niedoczynności tarczycy 
wskazały na schorzenia, których etiologia była związana z występowaniem niedoboru 
jodu w środowisku. Pojawienie się w naszym regionie chorób określanych jako zabu-
rzenia z niedoboru jodu doprowadziło do wnikliwej analizy tego zjawiska.
Celem głównym jest wykazanie potrzeby stałej analizy poziomów TSH we krwi, 
uzyskanych podczas prowadzenia masowych badań przesiewowych w kierunku wro-
dzonej niedoczynności tarczycy, dla określenia środowiskowego niedoboru jodu. Cele 
pośrednie to ocena zachowania się rozkładu wyników TSH we krwi noworodków w la-
tach 1991–2000 w Polsce południowo-wschodniej, wpływ prowadzenia profi laktyki 
jodowej na wyniki TSH we krwi noworodków oraz analiza rozkładu TSH w zależności 
od stosowania w postępowaniu śród- i okołoporodowym antyseptycznych środków za-
wierających jod.
Ze wszystkich przebadanych w latach 1991–2000 wydzielono grupę donoszo-
nych noworodków powyżej 10 centyli masy ciała na tablicach wzrostowych (powyżej 
2500 g), u których badanie TSH było wykonane optymalnie, tzn. w 4. i 5. dobie ży-
cia. Grupa ta stanowi 379 617 noworodków. W latach 1985–1998 punkt odcięcia dla ba-
dania przesiewowego wynosił 20 mIU/L w kropli krwi na bibule, co jest równoznaczne 
z poziomem 40 mIU/L w surowicy. W 1999 roku obniżono ten próg do 15 mIU/L. 
Rutynowego pobrania materiału do badania przesiewowego dokonuje się poprzez 
pobranie krwi z piętki noworodka po ukończonej 3., a przed zakończoną 7. dobą ży-
cia dziecka, optymalnie w 4. lub 5. dobie. Programem obsługującym przesiew jest 
 NEOBASE. Na przestrzeni lat 1985–2000 trzykrotnie zmieniano metodę badania po-
ziomu TSH w kropli krwi na bibule. W latach 1985–1990 stosowano metodę radioim-
munometryczną, a w latach 1991–1994 fl uoroimmunometryczną – System Delfi a fi rmy 
Wallac. Po objęciu przesiewem całej Polski oraz po unifi kacji metody jego organizacji 
wdrożono ostatecznie w 1995 roku luminescencyjne badanie immunologiczne. 
Do celów niniejszej pracy analizę statystyczną przeprowadzono w Pracowni Badań 
Przesiewowych i Hormonalnych Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie za pomocą 
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programu statystycznego NEOBASE, opracowanego dla potrzeb analizy badań przesie-
wowych w Polsce oraz w Zakładzie Statystyki Akademii Ekonomicznej w Krakowie. 
Rozkład TSH przedstawiono w postaci procentu skumulowanego uzyskanych wyników 
w badanej populacji. Do testu istotności różnic stosowano nieparametryczny test chi-
- kwadrat, używany przy próbach o dużej wielkości.
W latach 1985–2000 przebadano ogółem 699 119 noworodków (tab. IV). Z grupy 
163 000 noworodków przebadanych w latach 1985–1990 wyselekcjonowano 814 nowo-
rodków z poziomem TSH w kropli krwi na bibule wyższym niż 20 mIU/L. W latach 
1985–1990 hipotyreoza występowała z częstością 1 : 3908 (0,025%) żywo urodzonych 
noworodków, inne zaburzenia zaś, na które składały się: hipertyrotropinemia, hiperty-
rotropinemia występująca łącznie z wolem, przemijająca niedoczynność tarczycy i wole 
u noworodka, kolejno 1 : 368 (0,27%), 1 : 568 (0,18%), 1 : 4289 (0,02%) i 1 : 11648 
(0,008%). Obserwowane w 1991 roku wole z hipertyrotropinemią z częstością 1 : 531 
(0,2%) znacznie się obniżyło w kolejnych latach: 1992 – 1 : 524 (0,19%), 1993 – 1 : 621 
(0,01%), 1994 – 1 : 1779 (0,06%), 1995 – 1 : 6225 (0,02%), 1996 – 1 : 7194 (0,01%) 
i 1997 – 1:16158 (0,006%), aby od 1998 roku nie pojawiać się w populacji niemowlęcej. 
Podobnie przedstawiała się hipertyrotropinemia i pojawiała się ona od częstości 1 : 145 
(0,7%) w 1991 roku do 1 : 7934 (0,01%) w 2000 roku. Przemijającą niedoczynność tar-
czycy, która w roku 1991 występowała z częstością zbliżoną do wrodzonej, tzn. 1 : 3920 
(0,03%) w latach 1995–2000 obserwowano w jednym lub w dwóch przypadkach na całą 
badaną populację noworodków. Różnica w rozkładzie TSH w latach 1991 i 2000 jest 
statystycznie istotna przy p < 0,05. W kolejnych latach stwierdzono obniżenie odsetka 
wyników poziomów TSH mieszczących się powyżej 5 mIU/L z 20,4% w 1991 roku do 
4,2% w 1996 roku. W okresie obligatoryjnego występowania wyłącznie soli jodowanej 
wyniki te przedstawiały się następująco: 4,2% w 1997 roku oraz 5,2% w 1998, 5,4% 
w 1999 i 5,7% w 2000 roku. 
Wprowadzenie badań przesiewowych noworodków w kierunku wrodzonej niedo-
czynności tarczycy miało na celu wyeliminowanie skutków zaburzeń biochemicznych 
gruczołu tarczowego, które nieleczone prowadzą do trwałego uszkodzenia ośrodkowe-
go układu nerwowego. W latach siedemdziesiątych XX wieku powiększenie tarczy-
cy u noworodków należało do rzadkich rozpoznań klinicznych, natomiast początek lat 
osiemdziesiątych obfi tował w znaczną ich liczbę. Rozszerzono badania na terenie Polski 
południowo-wschodniej i osiągnięto blisko 100% efektywność, pomimo braku rozpo-
rządzenia o jego obowiązkowym charakterze. Badania prowadzone w latach 1988–1992 
przez Rybakową i współpracowników potwierdziły podejrzenia, iż przyczyną dysfunk-
cji tarczycy u noworodków bez wad rozwojowych jest istotnie niedobór jodu. Wnikli-
wa analiza uzyskanych wyników, dotycząca nie tylko samego przesiewu, lecz również 
pojawiającego się wola noworodkowego oraz powiększenia tarczycy obserwowanego 
u dzieci i młodzieży, ujawniła niewyjaśnione przerwanie profi laktyki jodowej w Polsce 
na przełomie lat 1980/1981. W kolejnych latach prowadzenia badań przesiewowych no-
worodków i rozszerzania ich na cały region Polski południowo-wschodniej stwierdzono 
znaczny odsetek pojawiającego się na tym terenie podwyższonego poziomu TSH, który 
nie kwalifi kował do rozpoznania wrodzonej niedoczynności  tarczycy. Potwierdzono 
więc pierwsze podejrzenia, że główną przyczyną dysfunkcji tarczycy u noworodków, 
zwanej hipertyrotropinemią, bez widocznych wad rozwojowych, jest w większości 
przypadków niedobór jodu.
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Podstawą dotychczasowych metod rozpoznawania i monitorowania niedoboru jodu 
jest określenie wielkości wola za pomocą metody palpacyjnej bądź ultrasonografi cznej 
oraz ocena wydalania jodu w moczu. Przy osobnym stosowaniu tych metod wyniki są 
niejednoznaczne. Analiza rozkładu TSH u noworodków pozwala na określenie, czy 
i jakiego stopnia niedobór jodu występuje w danym regionie. Interpretacja opiera się 
na punkcie odcięcia stosowanym w badaniu przesiewowym. Dla potrzeb studiów epi-
demiologicznych dotyczących niedoboru jodu w środowisku wskazano poziom TSH 
5 mIU/L w pełnej krwi, tzn. około 10 mIU/L w surowicy. Wartość ta odpowiada każ-
demu programowi masowych badań przesiewowych w kierunku wykrycia wrodzonej 
niedoczynności tarczycy, niezależnie od kraju bowiem, stosowanych metod laborato-
ryjnych oraz częstości wystąpienia schorzenia punkt odcięcia waha się od 10 do 25 
mIU/L w pełnej krwi. Delange postawił hipotezę, że zaburzenia funkcji tarczycy ma-
nifestowane od urodzenia mają decydujący wpływ w krytycznym momencie rozwoju 
mózgu i są często obserwowane jako jedyne symptomy u pacjentów z rejonu niedo-
boru jodu bez dodatkowych oznak kretynizmu. Stwierdzono ponadto, że na terenach 
o niższym stopniu zagrożenia niedoborem jodu – w Europie – pojawiają się anomalie 
w funkcji tarczycy obserwowane w przejściowym wzroście poziomu TSH podczas pro-
wadzenia masowych badań przesiewowych noworodków. Eliminacja chorób z niedo-
boru jodu stała się niezwykle istotna ze względu na ich znaczący problem zdrowotny, 
co zostało m.in. przedstawione przez Gutekunsta i Scribę. Stwierdzono bowiem, iż 
nawet niewielki niedobór jodu wywiera znaczący wpływ na rozwój psychofi zyczny 
człowieka. Wzorując się na przesłankach zawartych we wspólnych ustaleniach WHO, 
UNICEF i ICCIDD, przeprowadzono analizę rozkładu TSH u noworodków w rejonie 
Polski południowo-wschodniej, począwszy od 1991 roku, i stwierdzono 20,1% wyni-
ków TSH powyżej 5 mIU/L, co informowało o umiarkowanym niedoborze jodu w śro-
dowisku. Korelowała z tym również częstość obserwowanych u noworodków chorób 
z niedoboru jodu. Uzyskane wyniki potwierdziły, jak niezwykle czułym instrumen-
tem jest noworodek szybko reagujący na wzmożony dowóz jodu u matki. Można więc 
z powodzeniem stwierdzić, iż analiza rozkładu poziomów TSH uzyskana w badaniu 
przesiewowym potwierdziła nie tylko zmniejszenie występowania chorób z niedoboru 
jodu u noworodków, lecz także prawidłową suplementację jodową. Porównanie rozkła-
du TSH w latach 1991 i 2000 wskazało na ich istotną różnicę. Prace dotyczące rozkładu 
TSH u noworodków wykonywane w Europie na terenach objętych niedoborem jodu 
i przedstawiane przez innych autorów również wskazują na prawidłowość wybrane-
go przez WHO, UNICEF i ICCIDD czynnika monitorującego stan tarczycy w takich 
regionach. Przykładem może być taka analiza przeprowadzona w Bułgarii (Stoeva), 
gdzie stwierdzono znaczny spadek odsetka podwyższonych wyników noworodkowe-
go TSH po wprowadzeniu suplementacji jodowej na terenie niedoboru jodu. Podobną 
analizę przeprowadzono w niektórych rejonach Grecji, określając stopień niedoboru 
jodu, co wykazali Mengreli i współpracownicy. Kunga i współpracownicy obserwowali 
w Hongkongu u noworodków hipertyrotropinemię spowodowaną niedostatecznym do-
wozem jodu. Wstępne badania dotyczące zmian rozkładu TSH u noworodków w Polsce 
w latach 1994–1997 przedstawili też Ołtarzewski i współpracownicy, wskazując na 
spadek odsetka wyników TSH powyżej 5 mIU/L z 14,62% do 7,01%. 
Analiza stężenia TSH u noworodków podczas masowego przesiewu w celu wy-
krycia wrodzonej niedoczynności tarczycy weszła również jako jedna ze składowych 
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do Narodowego Programu Eliminacji Niedoboru Jodu w Polsce wraz z określeniem 
częstości występowania wola i stężenia jodu w moczu u dzieci szkolnych, dorosłych 
i kobiet w ciąży oraz stworzeniem rejestru indukowanej jodem nadczynności tarczycy 
i raka tarczycy. 
Wnioski: 
1. Poziom TSH uzyskany u noworodków w badaniu przesiewowym w celu wykry-
cia wrodzonej niedoczynności tarczycy jest czułym wskaźnikiem określającym 
stan czynności gruczołu tarczowego.
2. Analiza rozkładu TSH w grupie zdrowych, donoszonych noworodków jest jed-
nym z podstawowych wskaźników określających stopień ciężkości niedoboru 
jodu jako problem zdrowotny i wymaga jedynie stałego opracowywania uzyski-
wanych wyników.
3. Systematyczna analiza rozkładu poziomu TSH u noworodków w populacji Polski 
południowo-wschodniej wskazuje na konieczność prowadzenia kontroli profi lak-
tyki jodowej w całym kraju.
4. Stopniowe wprowadzenie jodowania soli kuchennej znamiennie poprawiło 
 kliniczne i biochemiczne wskaźniki niedoboru jodu w populacji noworodków.
5. Oceniając wyniki TSH w kropli krwi noworodków, należy u urodzonych zwłasz-
cza przez cesarskie cięcie oraz w szpitalach stosujących antyseptyczne środki 
dezynfekcyjne, zawierające w swym składzie jod, wykluczyć, mimo słabej kore-
lacji, podwyższone wartości TSH.
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9. SUMMARY 
The development of diagnostic methods allowing for detection – congenital diseases 
where the patient does not present early clinical signs dates back to the early sixties. 
The attention was focused on disorders that result in central nervous system hypopla-
sia and delayed physical growth. In this fi eld a turning point was marked by Guthrie 
and Sussi developing in 1962 a semi-quantitative microbiological test for determining 
phenylalanine levels in blood on fi lter paper. The effi cacy and validity of this test led 
to an explosion of energy focused on searching for methods of early detection of other 
diseases, among them congenital hypothyroidism. Thyroid hormones are indispensable 
for normal function of the human body and their role is most pronounced in the period 
of growth and development. The hormones regulate protein synthesis, affect lipid me-
tabolism, contractility and excitability of peripheral muscles, as well as cardiac muscle 
function. The most important function of fetal thyroid is the stimulation of central ner-
vous system growth and development. Between 8 and 16 weeks of gestation, i.e. in the 
earliest and most important period of brain development, neuroblast division is most 
likely aided by maternal thyroid hormones. Normal function of the hypothalamus-pitu-
itary-thyroid axis also depends on the supply of an appropriate amount of iodine, which 
determines normal intellectual development of a child. Thyroid hormones also play 
a very important role in the perinatal period, i.e. when the body of a fetus adapts itself to 
extra uterine conditions. Thyroid stimulating hormone (TSH) is the main thermoregula-
tory factor. Its level increases within the initial minutes after birth, reaching its peak 
concentration of 160 mlU/l – a ten-fold increase in comparison to umbilical blood levels 
– 30 minutes postnatally. Subsequently, the TSH value rapidly drops and in the third day 
of life the level of the hormone is equal to that characteristic of umbilical blood. When 
a newborn is one week of age, the complete feedback of the hypothalamus-pituitary-
thyroid axis is already formed, and soon afterwards TSH is released in concert with the 
characteristic diurnal rhythm. The above described biochemical properties of a neonatal 
thyroid gland have become the foundation of the diagnostic management of congeni-
tal hypothyroidism, the incidence of which is associated either with an anatomical or 
biochemical abnormality of the thyroid, but it may be also affected by a considerable 
environmental iodine defi cit. Iodine is an exogenous element in man and thus may be 
supplied only in diet, by means of medications or with inhaled air. A small amount of 
iodine is released internally. The daily iodine requirement ranges from 100 to 200 μg. 
Disturbances resulting from iodine defi ciency constitute an important issue in public 
health in 118 countries and in 1990, almost 30% of the population worldwide was at 
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risk of such disorders. Numerous publications on mass neonatal screening programs 
for congenital hypothyroidism carried out in various parts of the world emphasize that 
neonatal TSH determinations is among the best and most sensitive indices of appropri-
ate iodine supplementation. In 1994, the index was recognized by WHO, UNICEF and 
ICCIDD (International Council for Control of Iodine Defi ciency Disorders) as a basic 
tool providing information on iodine defi ciency disorders (IDD) and the level of envi-
ronmental iodine defi cit, side by side with thyroid size and volume, urinary iodine con-
centration and serum thyreoglobulin levels. No iodine defi ciency is defi ned as less than 
3% of neonatal TSH levels in full blood exceeding 5 mlU/L (equivalent to the serum 
value of 10 mlU/L). When the percentage ranges from 3 to 19.9%, the environmental 
iodine defi ciency is mild; the value of 20–39.9% signals a moderate defi ciency, while 
the percentage of results above 5 mlU/L in excess of 40% signifi es a high and danger-
ous iodine defi ciency level. Neonatal mass screening programs for congenital hypothy-
roidism introduced in the south-east Poland in mid-eighties indicated the prevalence 
of diseases the etiology of which was associated with environmental iodine defi ciency. 
The occurrence of diseases defi ned as iodine defi ciency disorders observed in our re-
gion in the eighties triggered a need for analyzing the phenomenon. The advisability of 
continuous monitoring of abnormal neonatal blood TSH levels detected in the course 
of mass screening programs for congenital hypothyroidism. The subject of the present 
dissertation is a group of neonates selected depending on the most signifi cant factors 
that may affect the level of environmental iodine defi ciency, such as birth body mass, 
prematurity, health status and time of the fi rst blood collection. 
Among all newborns screened in the years 1991–2000 a group of neonates was se-
lected. These babies were born at term with birth body mass above the 10th centile 
(above 2,500 g) and their TSH levels were determined at the optimal time, i.e. on the 
fourth and fi fth day of life. The group included 379,617 newborns. Till 1999, the cut-off 
TSH value in screening studies equaled 20 mlU/L in blood on fi lter paper, equivalent to 
40 mlU/L in the serum; then the threshold value was decreased to 15 mlU/L in order to 
prevent losing newborns with congenital hypothyroidism from the program. 
Routine blood collection for screening studies is performed through drawing a drop 
of blood from the heel of a neonate older than 3 but younger than 7 days of life (optimal-
ly on day 4 or 5). The screening is supported by the NEOBASE software. Between 1985 
and 2000, three methods of determining thyrotrophic hormone in blood on fi lter paper 
were subsequently employed. In the years 1985–1990, the radioimmunometric method 
was used, followed by the fl uoroimmunometry (Delfi a, manufactured by Wallac) in 
1991–1994. When a national screening program was introduced and its organization 
unifi ed in 1995, the ultimately employed method was that of luminescence immunoas-
say. For the purpose of the present dissertation the statistical analysis was carried out 
at the Laboratory of Screening and Hormonal Studies of the Institute of Mother and 
Child in Warsaw using the NEOBASE statistical package developed for screening data 
analysis, as well as in the Department of Statistics, University School of Economics, 
Cracow. The distribution of TSH was presented as the aggregate percentage of the re-
sults obtained in the investigated population. The non-parametric chi-square test, used 
in large-size samples, was employed as the signifi cance test.
In the years 1985–2000, a total of 699,119 neonates were screened. From the group 
of 163,000 newborns tested between 1985 and 1990, 814 babies were selected, whose 
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TSH levels in blood on fi lter paper exceeded 20 mlU/L. In the period 1985–1990, the 
incidence of hypothyreosis was 1 : 3,908 (0.025%) of live births, while other disorders, 
including hyperthyrotropinemia, hyperthyrotropinemia associated with goiter, transient 
hypothyroidism and goiter in a neonate were encountered in 1 : 368 (0.27%), 1 : 568 
(0.18%), 1 : 4,289 (0.02%) and 1 : 11,648 (0.19%), respectively. In 1991, the incidence 
of goiter and hyperthyrotropinemia was 1 : 531 (0.2%); the percentage changed in 
subsequent years, reaching 1 : 524 (0.19%) in 1992, 1 : 621 (0.01%) in 1993, 1 : 1,779 
(0.06%) in 1994, 1 : 6,225 (0.02%) in 1995, 1 : 7,194 (0.01%) in 1996, and 1 : 16,158 
(0.006%) in 1997, to entirely vanish from the infant population starting in 1998. The 
corresponding data for the incidence of hyperthyrotropinemia were from 1 : 145 (0.7%) 
in 1991 to 1 : 7,934 (0.01%) in 2000. Transient hypothyroidism, which in 1991 showed 
a prevalence rate similar to that of its congenital from, i.e. 1 : 3,920 (0.03%), between 
1995 and 2000 was noted in one or two newborns per the entire population under inves-
tigation. The difference in TSH distribution in 1991 and 2000 is statistically signifi cant 
at p < 0.05. Over subsequent years the percentage of TSH results above 5 mlU/L de-
creased from 20.4% in 1991 to 4.2% in 1996. In the period of obligatory exclusive usage 
of iodized salt, the above results were as follows: 4.2% in 1997, 5.2% in 1998, 5.4% in 
1999 and 5.7% in 2000. 
The introduction of mass screening programs for congenital hypothyroidism 
was aimed at eliminating the effects of biochemical abnormalities of the thyroid, 
which – when untreated – lead to permanent damage of the central nervous system. In 
the seventies, neonatal thyroid enlargement was rarely diagnosed clinically, but such 
a diagnosis became more and more frequent in the early eighties. Investigations car-
ried out in 1988–1992 by M. Rybakowa et al. confi rmed the suspicion that the cause of 
thyroid dysfunction in newborns without congenital defects was iodine defi ciency. The 
analysis of data associated not only with the very TSH determinations, but also with the 
cases of neonatal goiter and the grossly increased incidence of thyroid enlargement in 
children and adolescents disclosed discontinuation of iodine prophylactics in Poland at 
the turn of 1980 and 1981. In subsequent years of neonatal screening and with the ex-
tension of the study to include the entire region of south-east Poland, a high percentage 
of newborns with elevated blood thyrotrophic hormone levels (≥ 5 mlU/L) without any 
other clinical signs of congenital hypothyroidism was confi rmed. Thus the initial sus-
picion was confi rmed that iodine defi ciency was the leading cause of neonatal thyroid 
dysfunction of hyperthyrotropinemia not associated with any congenital anomalies in 
the majority of cases. 
To-date, the foundation for detecting and evaluating iodine defi ciency is the deter-
mination of goiter size by palpation or ultrasonography, as well as the assessment of 
urinary iodine excretion. When used in isolation, these methods yield unreliable results. 
The analysis of neonatal TSH distribution allows for determining whether – and to what 
degree – iodine defi ciency is present in a given region. The interpretation is based on 
the TSH cut-off value arrived at in mass screening. For the purpose of epidemiological 
studies on environmental iodine defi ciency this threshold value is 5 mlU/L of TSH in 
neonatal full blood, i.e. approximately 10 mlU/L of TSH in the serum. This level is ap-
propriate for any mass screening program for congenital hypothyroidism, since regard-
less of the country, laboratory methods and incidence rates, the full blood cut-off value 
ranges from 10 to 25 mlU/L. 
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It is a well-known fact that even low-level thyroid dysfunction signifi cantly affects 
the structure and function of the brain in the critical period of its development and often 
does the only symptom noted in patients inhabit an iodine-defi cient region. This is why 
the eradication of iodine defi ciency disorders has become markedly important in view 
of the magnitude of this phenomenon. This issue was also presented by Gutekunst and 
Scriba. Following the recommendations described in the joint document prepared by 
WHO, UNICEF and ICCIDD, the author analyzed the distribution of neonatal TSH in 
south-east Poland starting in 1991, fi nding the percentage of results in excess of 5 mlU/L 
equal to 20.1%, what indicated a moderate degree of environmental iodine defi ciency. 
The incidence of other iodine defi ciency disorders observed in newborns was correlated 
with this observation. The results confi rmed the fact that a newborn is an exquisitely 
sensitive instrument that promptly reacts to an increased maternal iodine supply. Thus, 
it can be stated that the analysis of TSH levels distribution achieved at subsequent stages 
of mass screening confi rmed a decreased incidence of iodine defi ciency disorders in 
newborns, most likely owing to appropriate iodine supplementation. The comparison of 
neonatal TSH distribution performed in other countries in iodine-defi cient regions and 
presented by other authors also points to the value of TSH determinations as the factor in 
monitoring thyroid status proposed by WHO, UNICEF and ICCIDD. An example may 
be found in such an analysis carried out by Stoeva (Bulgaria), where a signifi cant drop 
in the percentage of elevated TSH levels was noted following the introduction of iodine 
supplementation in iodine-defi cient regions. A similar analysis was also performed in 
Greece, where it served to determine the degree of iodine defi ciency, what was dem-
onstrated by Mengreli et al. Kung et al. observed hyperthyrotropinemia resulting from 
inadequate iodine supply in neonates in Hongkong. Preliminary studies on changes in 
TSH distribution in Polish infants in 1994–1997 were also presented by Ołtarzewski et 
al., who emphasized a drop in the percentage of TSH levels above 5 mlU/L from 14.62% 
to 7.01%. 
The analysis of thyrotrophic hormone concentration in newborns based on mass 
screening for congenital hypothyroidism was also included as a component of the Na-
tional Program of Iodine Defi ciency Eradication, along with determination of goiter 
incidence and urinary iodine excretion testing in Polish schoolchildren, adults and preg-
nant women. The Program also maintains a register of iodine-induced hyperthyroidism 
and thyroid carcinoma, which constitute important elements in monitoring common 
salt iodization (the currently employed level is 30 ± 10 mg of potassium iodide per one 
kg of salt). And thus, the activities of PCC IDD aiming at eradicating iodine defi ciency 
disorders in the population of Polish neonates have proved to be successful. The recent 
investigation performed in Cracow (Z. Szybiński et al.) and in Łódź (A. Lewiński et al.) 
indicate a decrease in the incidence of goiter in children and adolescents, what confi rms 
the results obtained in the course of mass neonatal screening for congenital hypothy-
roidism. 
Conclusions:
1. The level of thyrotrophic hormone determined in blood on fi lter paper in the 
course of mass screening for congenital hypothyroidism is a sensitive index that 
defi nes thyroid function. 
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2. The analysis of TSH distribution in healthy neonates born at term is a major index 
that defi nes the degree of iodine defi ciency severity as a health-related problem 
and this calls for continuous data processing without any additional costs. 
3. As it has been presented in the dissertation, a systematic analysis of the distribu-
tion of thyrotrophic hormone levels in the population of neonates from south-
east Poland allows for a similar control of iodine prophylactics elsewhere in the 
 country.
4. A gradual introduction of common salt iodization has resulted in a signifi cant im-
provement of clinical and metabolic indices of iodine defi ciency in the population 
of neonates.
5. While assessing TSH levels in blood on fi lter paper, one should bear in mind the 
necessity of excluding elevated values observed in neonates born in hospitals 
where iodine-containing disinfectants are employed, especially if pregnancy was 
terminated by a cesarean section.
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12. SPIS ANEKSÓW
1. Monitor Polski, Dziennik Urzędowy Rzeczpospolitej Polskiej, Warszawa, 9 sierpnia 1996, 
Nr 48, zarządzenie 460–462
2. Ankieta „Badania Przesiewowe Noworodków – 2000”
3. Algorytm postępowania diagnostycznego u dzieci z wrodzoną niedoczynnością tarczycy 
(w.n.t.) w pierwszym roku życia
4. Dane do obliczeń statystycznych
5. Informacja zwrotna dla lekarza przyjmującego dzieci wyselekcjonowane z przesiewu do 
diagnostyki wrodzonej niedoczynności tarczycy i fenyloketonurii
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Ankieta „Badania przesiewowe noworodków – 2000”
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Klinika Endokrynologii Dzieci i Młodzieży Katedry Pediatrii
Polsko-Amerykański Instutyt Pediatrii Collegium Medicum UJ
Kierownik Kliniki: doc. dr hab. n. med. J. Starzyk
ALGORYTM POSTĘPOWANIA DIAGNOSTYCZNEGO U DZIECI Z WRODZONĄ
NIEDOCZYNNOŚCIĄ TARCZYCY (W.N.T.) W PIERWSZYM ROKU ŻYCIA
oznaczenie poziomu TSH w kropli krwi u każdego
noworodka (badanie przesiewowe w kierunku w.n.t.)




TELEGRAFICZNE WEZWANIE WYODRĘBNIONEGO W BADANIU
PRZESIEWOWYM DZIECKA DO PORADNI ENODOKRYNOLOGICZNEJ
surowica: fT3, fT4, TSH, Tg, TBG, TPO, TRAB
  (u dzieci matek z chorobą autoimmunizacyjną tarczycy)
badania obrazowe: scyntygrafi a tarczycy (w dniu zgłoszenia się noworodka,
  przed włączeniem leczenia)
  ultrasonografi a tarczycy
badania radiologiczne: zdjęcie rtg kolana (ocena wieku kostnego)
ocena rozwoju: pomiary antropometryczne
WŁĄCZENIE LECZENIA TYROKSYNĄ W DNIU ZGŁOSZENIA SIĘ DZIECKA, 
PO WCZEŚNIEJSZYM POBRANIU BADAŃ HORMONALNYCH
surowica: fT4, TSH
  
badanie słuchu: audiometria obiektywna  (EOAE – otoakustyczna emisja
  ślimakowa, ABR – potencjały z pnia mózgu)
2. miesiąc życia
surowica: fT4, TSH




  do decyzji lekarza (w zależności od poprzednich wyników)
  – TPO, TRAb
ocena rozwoju: badanie antropometryczne
  badanie psychologiczne
do decyzji lekarza: badanie neurologiczne, rehabilitacja ruchowa
6. miesiąc życia
surowica: fT4, TSH
  do decyzji lekarza TPO, TRAb
ocena rozwoju: badanie antropometryczne
  badanie psychologiczne
do decyzji lekarza: badanie neurologiczne, rehabilitacja ruchowa
12. miesiąc życia
surowica: fT4, TSH
  do decyzji lekarza TPO, TRAb
badanie radiologiczne: zdjęcie rtg ręki lewej (ocena wieku kostnego)
ocena rozwoju: badanie antropometryczne
  badanie psychologiczne
do decyzji lekarza: badanie neurologiczne, rehabilitacja ruchowa
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Dane do obliczeń statystycznych
n
TSH 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Razem
1 9123 12 806 22 022 23 167 19 985 13 453 9896 12 355 23 760 27 394 17 3961
2 5118 5559 8401 9575 11 942 16 403 17 068 14 503 16 145 15 429 120 143
3 3638 2907 4085 3767 4071 6437 7701 6806 7912 5577 52 901
4 2697 1842 2317 1798 2008 2653 2937 2901 4365 3025 26 543
5 1814 1230 1356 1017 1081 1320 1277 1441 2194 1885 14 615
6 1365 843 853 650 590 620 610 765 1187 1165 8648
7 991 606 608 441 398 326 358 432 746 778 5684
8 750 441 465 319 271 208 223 279 487 528 3971
9 561 326 336 230 189 119 117 152 292 353 2675
10 410 244 282 179 132 85 107 101 191 244 1975
11 285 169 212 134 99 70 59 70 146 162 1406
12 242 159 163 141 62 55 47 61 104 123 1157
13 220 122 130 105 60 55 26 41 87 89 935
14 170 98 122 110 46 30 23 25 59 82 765
15 145 88 114 69 26 31 18 18 48 52 609
16 117 89 79 69 38 22 9 23 44 33 523
17 73 66 80 43 18 22 9 13 20 37 381
18 83 49 69 46 20 14 8 11 29 17 346
19 37 25 39 24 12 10 6 16 27 20 216
20 17 14 8 1 6 12 8 12 23 20 121
21 274 209 155 139 81 80 90 65 116 144 1353
Total 28 130 27 892 41 896 42 024 41 135 42 025 40 597 40 090 57 982 57 157 418 928
TSH 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Razem
< 5 22 390 24 344 38 181 39 324 39 087 40 266 38 879 38 006 54 376 53 310 388 163
≥ 5 5740 3548 3715 2700 2048 1759 1718 2084 3606 3847 30 765
28 130 27 892 41 896 42 024 41 135 42 025 40 597 40 090 57 982 57 157 418 928
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n
TSH 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Razem
 1 32,4 45,9 52,6 55,1 48,6 32,0 24,4 30,8 41,0 47,9 41,5
 2 18,2 19,9 20,1 22,8 29,0 39,0 42,0 36,2 27,8 27,0 28,7
 3 12,9 10,4 9,8 9,0 9,9 15,3 19,0 17,0 13,6 9,8 12,6
 4 9,6 6,6 5,5 4,3 4,9 6,3 7,2 7,2 7,5 5,3 6,3
5 6,4 4,4 3,2 2,4 2,6 3,1 3,1 3,6 3,8 3,3 3,5
6 4,9 3,0 2,0 1,5 1,4 1,5 1,5 1,9 2,0 2,0 2,1
7 3,5 2,2 1,5 1,0 1,0 0,8 0,9 1,1 1,3 1,4 1,4
8 2,7 1,6 1,1 0,8 0,7 0,5 0,5 0,7 0,8 0,9 0,9
9 2,0 1,2 0,8 0,5 0,5 0,3 0,3 0,4 0,5 0,6 0,6
10 1,5 0,9 0,7 0,4 0,3 0,2 0,3 0,3 0,3 0,4 0,5
11 1,0 0,6 0,5 0,3 0,2 0,2 0,1 0,2 0,3 0,3 0,3
12 0,9 0,6 0,4 0,3 0,2 0,1 0,1 0,2 0,2 0,2 0,3
13 0,8 0,4 0,3 0,2 0,1 0,1 0,1 0,1 0,2 0,2 0,2
14 0,6 0,4 0,3 0,3 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,2
15 0,5 0,3 0,3 0,2 0,1 0,1 0,0 0,0 0,1 0,1 0,1
16 0,4 0,3 0,2 0,2 0,1 0,1 0,0 0,1 0,1 0,1 0,1
17 0,3 0,2 0,2 0,1 0,0 0,1 0,0 0,0 0,0 0,1 0,1
18 0,3 0,2 0,2 0,1 0,0 0,0 0,0 0,0 0,1 0,0 0,1
19 0,1 0,1 0,1 0,1 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,1
20 0,1 0,1 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
21 1,0 0,7 0,4 0,3 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,3 0,3
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
TSH 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Razem
< 5 79,6 87,3 91,1 93,6 95,0 95,8 95,8 94,8 93,8 93,3 92,7
≥ 5 20,4 12,7 8,9 6,4 5,0 4,2 4,2 5,2 6,2 6,7 7,3
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
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1999s 1999n 2000s 2000n stary nowy 91–96 97–00 96–97 98–00
16 252 7508 18 740 8654 34 992,0 16 162,0 100 556,0 73 405,0 23 349 63 509
10 608 5537 10 167 5262 20 775,0 10 799,0 56 998,0 63 145,0 33 471 46 077
5263 2649 3481 2096 8744,0 4745,0 24 905,0 27 996,0 14 138 20 295
2849 1516 1835 1190 4684,0 2706,0 13 315,0 13 228,0 5590 10 291
1332 862 1144 741 2476,0 1603,0 7818,0 6797,0 2597 5520
748 439 685 480 1433,0 919,0 4921,0 3727,0 1230 3117
422 324 452 326 874,0 650,0 3370,0 2314,0 684 1956
275 212 288 240 563,0 452,0 2454,0 1517,0 431 1294
155 137 173 180 328,0 317,0 1761,0 914,0 236 797
97 94 134 110 231,0 204,0 1332,0 643,0 192 536
79 67 90 72 169,0 139,0 969,0 437,0 129 378
51 53 60 63 111,0 116,0 822,0 335,0 102 288
36 51 39 50 75,0 101,0 692,0 243,0 81 217
27 32 45 37 72,0 69,0 576,0 189,0 53 166
25 23 24 28 49,0 51,0 473,0 136,0 49 118
19 25 14 19 33,0 44,0 414,0 109,0 31 100
4 16 22 15 26,0 31,0 302,0 79,0 31 70
15 14 8 9 23,0 23,0 281,0 65,0 22 57
17 10 8 12 25,0 22,0 147,0 69,0 16 63
10 13 10 10 20,0 23,0 58,0 63,0 20 55
74 42 87 57 161,0 99,0 938,0 415,0 170 325
38 358 19 624 37 506 19 651 75 864,0 39 275,0 223 102,0 195 826,0 82 622 155 229
1999s 1999n 2000s 2000n s n
36 304 18 072 35 367 17 943 71 671,0 36 015,0 203 592,0 184 571,0
2054 1552 2139 1708 4193,0 3260,0 19 510,0 11 255,0
38 358 19 624 37 506 19 651 75 864,0 39 275,0 223 102,0 195 826,0
Lemanska_Hormon tyreotropowy.ind101   101 2010-01-09   16:36:44
102
1999s 1999n 2000s 2000n 91–96 97–00 96–97 98–00
42,4 38,3 50,0 44,0 46,1 41,2 45,1 37,5 28,3 40,9
27,7 28,2 27,1 26,8 27,4 27,5 25,5 32,2 40,5 29,7
13,7 13,5 9,3 10,7 11,5 12,1 11,2 14,3 17,1 13,1
7,4 7,7 4,9 6,1 6,2 6,9 6,0 6,8 6,8 6,6
3,5 4,4 3,1 3,8 3,3 4,1 3,5 3,5 3,1 3,6
2,0 2,2 1,8 2,4 1,9 2,3 2,2 1,9 1,5 2,0
1,1 1,7 1,2 1,7 1,2 1,7 1,5 1,2 0,8 1,3
0,7 1,1 0,8 1,2 0,7 1,2 1,1 0,8 0,5 0,8
0,4 0,7 0,5 0,9 0,4 0,8 0,8 0,5 0,3 0,5
0,3 0,5 0,4 0,6 0,3 0,5 0,6 0,3 0,2 0,3
0,2 0,3 0,2 0,4 0,2 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2
0,1 0,3 0,2 0,3 0,1 0,3 0,4 0,2 0,1 0,2
0,1 0,3 0,1 0,3 0,1 0,3 0,3 0,1 0,1 0,1
0,1 0,2 0,1 0,2 0,1 0,2 0,3 0,1 0,1 0,1
0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,2 0,1 0,1 0,1
0,0 0,1 0,0 0,1 0,0 0,1 0,2 0,1 0,0 0,1
0,0 0,1 0,1 0,1 0,0 0,1 0,1 0,0 0,0 0,0
0,0 0,1 0,0 0,0 0,0 0,1 0,1 0,0 0,0 0,0
0,0 0,1 0,0 0,1 0,0 0,1 0,1 0,0 0,0 0,0
0,0 0,1 0,0 0,1 0,0 0,1 0,0 0,0 0,0 0,0
0,2 0,2 0,2 0,3 0,2 0,3 0,4 0,2 0,2 0,2
0,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
1999s 1999n 2000s 2000n
94,6 92,1 94,3 91,3 94,5 91,7 91,3 94,3
5,4 7,9 5,7 8,7 5,5 8,3 8,7 5,7
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
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n
TSH 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Razem
 1 32,4 45,9 52,6 55,1 48,6 32,0 24,4 30,8 41,0 47,9 41,5
 2 50,6 65,8 72,6 77,9 77,6 71,0 66,4 67,0 68,8 74,9 70,2
 3 63,6 76,3 82,4 86,9 87,5 86,4 85,4 84,0 82,5 84,7 82,8
 4 73,1 82,9 87,9 91,2 92,4 92,7 92,6 91,2 90,0 90,0 89,2
5 79,6 87,3 91,1 93,6 95,0 95,8 95,8 94,8 93,8 93,3 92,7
6 84,4 90,3 93,2 95,1 96,5 97,3 97,3 96,7 95,8 95,3 94,7
7 88,0 92,5 94,6 96,2 97,4 98,1 98,2 97,8 97,1 96,7 96,1
8 90,6 94,1 95,7 96,9 98,1 98,6 98,7 98,5 98,0 97,6 97,0
9 92,6 95,2 96,5 97,5 98,5 98,8 99,0 98,9 98,5 98,2 97,7
10 94,1 96,1 97,2 97,9 98,9 99,0 99,3 99,1 98,8 98,6 98,1
11 95,1 96,7 97,7 98,2 99,1 99,2 99,4 99,3 99,0 98,9 98,5
12 96,0 97,3 98,1 98,6 99,3 99,3 99,5 99,4 99,2 99,1 98,7
13 96,7 97,7 98,4 98,8 99,3 99,5 99,6 99,5 99,4 99,3 99,0
14 97,3 98,1 98,7 99,1 99,5 99,5 99,6 99,6 99,5 99,4 99,2
15 97,9 98,4 99,0 99,2 99,6 99,6 99,7 99,7 99,6 99,5 99,3
16 98,3 98,7 99,2 99,4 99,7 99,7 99,7 99,7 99,6 99,6 99,4
17 98,5 98,9 99,4 99,5 99,7 99,7 99,7 99,7 99,7 99,6 99,5
18 98,8 99,1 99,5 99,6 99,8 99,8 99,7 99,8 99,7 99,7 99,6
19 99,0 99,2 99,6 99,7 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,7 99,6
20 99,0 99,3 99,6 99,7 99,8 99,8 99,8 99,8 99,8 99,7 99,7
21 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000
≥ 5 20,4 12,7 8,9 6,4 5,0 4,2 4,2 5,2 6,2 6,7
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1999s 1999n 2000s 2000n stary nowy 91–96 97–00 96–97 98–00
42,4 38,3 50,0 44,0 46,1 41,2 45,1 37,5 28,3 40,9
70,0 66,5 77,1 70,8 73,5 68,6 70,6 69,7 68,8 70,6
83,7 80,0 86,4 81,5 85,0 80,7 81,8 84,0 85,9 83,7
91,2 87,7 91,2 87,5 91,2 87,6 87,8 90,8 92,6 90,3
94,6 92,1 94,3 91,3 94,5 91,7 91,3 94,3 95,8 93,9
96,6 94,3 96,1 93,8 96,4 94,0 93,5 96,2 97,3 95,9
97,7 96,0 97,3 95,4 97,5 95,7 95,0 97,3 98,1 97,1
98,4 97,1 98,1 96,6 98,3 96,8 96,1 98,1 98,6 98,0
98,8 97,8 98,6 97,5 98,7 97,7 96,9 98,6 98,9 98,5
99,1 98,2 98,9 98,1 99,0 98,2 97,5 98,9 99,1 98,8
99,3 98,6 99,2 98,5 99,2 98,5 97,9 99,1 99,3 99,1
99,4 98,8 99,3 98,8 99,4 98,8 98,3 99,3 99,4 99,2
99,5 99,1 99,4 99,0 99,5, 99,1 98,6 99,4 99,5 99,4
99,6 99,3 99,5 99,2 906! 99,3 98,8 99,5 99,6 99,5
99,6 99,4 99,6 99,4 99,6 99,4 99,0 99,6 99,6 99,6
99,7 99,5 99,6 99,5 99,7 99,5 99,2 99,6 99,7 99,6
99,7 99,6 99,7 99,6 99,7 99,6 99,4 99,7 99,7 99,7
99,7 99,7 99,7 99,6 99,7 99,6 99,5 99,7 99,8 99,7
99,8 99,7 99,7 99,7 99,8 99,7 99,6 99,8 99,8 99,8
99,8 99,8 99,8 99,7 99,8 99,7 99,6 99,8 99,8 99,8
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
1999s 1999n 2000s 2000n
5,4 7,9 5,7 8,7
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Informacja zwrotna dla lekarza przyjmującego dzieci wyselekcjonowane 
z przesiewu do diagnostyki wrodzonej niedoczynności tarczycy 
i fenyloketonurii
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